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On sait les discussions soulevées par linterprétation des « syndromes 
dits hypophysaires et les différentes elapes parcourues pal histoire de 
la physiologie hypothalamo-hypophysaire, depuis la fin du dernier siécle. 

Tandis que Harvey Cushing, ainsi que Biedl, expliquaient tous les trou- 
bles par un mécanisme endocrinien (éLape hypophysaire), Aschner, Camus 
et Roussy montraient que les mémes troubles pouvaient présenter une 
origine nerveuse, hypothalamique (étape tubérienne ou hypothalamique), 

Mais l’existence de corrélations hypothalamo-hypophysaires démontrées 
depuis, grace au perfectionnement des méthodes dimprégnation fine du 
systéme nerveux central, a révélé que le mécanisme pathogénique des syn- 
dromes hypophysaires était infiniment plus complexe. 

On sait aujourd’hui que les corrélations entre Vhypophyse et Uhypo- 
thalamus sont de deux types: lhypophyse agit d'une part sur I hypotha- 
lamus par un processus hormono-neural (par neurocrinie) ; d’autre part, 
hypothalamus contient de nombreux centres excito-sécrétoires qui ré- 
gissent les fonctions de l’hypophyse. 

Mais une grave lacune existait encore dans nos connaissances sur 
linnervation de lhypophyse : le lobe antérieur semblait, en effet, privé de 


toutes connexions nerveuses avec ‘hypothalamus. 


* 
m a 


Nous nous proposons, dans cet article, de préciser quelques-unes des 
données auxquelles nous ont conduits les recherches que nous poursuivons 
sur cette question. 

En 1933, nous avons décrit sous le nom de « faisceau hypothalamo-hypo- 
physaire » un trousseau de fibres reliant hypothalamus a I’hypophyse. Ces 
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fibres se terminent, non seulement dans le lobe postérieur de ’hypophyse, 
mais également dans le lobe intermédiaire et dans la pars tuberalis, I] 
s’agit de voies nerveuses essentiellement excito-sécrétoires dont les fibres 
présentent des terminaisons interépithéliales et intraépithéliales en 
bouton. 

Mais aucune fibre ne nous a semblé aboutir dans le lobe antérieur 








Fig. 1. — llot glandulajre, dans le lobe nerveux de hypophyse du chien, avec terminaisons 
nerveuses intracellulaires. 
a, cellules glandulaires ; — b, terminaison nerveuse ; ce, tissu fibrillaire du lobe postérieur ; 
d, terminaison nerveuse. Méthode de Cowdry. (Gross. 550) (in Tr. de Physiologie, IV, article de 
Roussy et Mosinger.) 


de ’hypophyse auquel sont dévolues des fonctions particuliérement impor- 
tantes : fonctions gonadotrope, somatotrope (ou régulatrice de la crois- 
sance), thyréotrope, pancréatrope,surrénalotrope et diabétogéne. Ces difle- 
rentes fonctions du complexe glandulaire hypophysaire paraissaient done 
échapper, jusqu’ici, au contréle de hypothalamus ; elles semblaient uni- 
quement réglées par le ganglion cervical supérieur (systéme orthosympa- 
thique), contrairement aux autres lobes de (| hypophyse qui sont sous une 
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double dépendance : celle du systéme orthosympathique (fibres provenant 
du ganglion cervical supérieur) et du systéme parasympathique encépha- 


lique (faisceau hypothalamo-hypophysaire). Dans Vinterprétation des 


ay { ay? 
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Fig. 2. — Pénétration des voies hypothalamo-hypophysaires dans la zone de transition 
et le lobe antérieur. (Gross. 400.) 


1) faisceau hypothalamo-hypophysaire ; — 2) ilot épithélial situé dans le lobe postérieur ; — 
3) fascicule passant dans le lobe antérieur ; — 4) épaississement réticulé des fibres nerveuses ; — 
5) zone de transition en continuité avec le lobe antérieur 


syndromes hypot halamo-hypophysaires, cette notion avait son importance. 
Dans des publi ations précédentes 1935). nous avons admis qque les 
troubles antéhypophysaires consécutifs aux lésions hypothalamiques 


Sexpliquent par l'existence d'un circuit nerveux a long trajet. Il est lo- 
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gique, en effet, d’admettre existence de centres médullaires hypophyso- 
régulateurs préganglionnaires placés eux-mémes sous la dépendance de 
hypothalamus, par l’intermédiaire du faisceau hypothalamo-médullaire 


que nous avons étudié ala suite de Beattie, Browe et Long et dont les cel 











Fig. 3. — Le trajet et le mode de terminaison des fibres hypothalamo-antéhypophysaires. ( Gross. 600.) 
lules d’origine constitueraient des centres hiérarchiquement supérieurs 

Mais un tel circuit ne constitue, dans sa partie effectrice, qu'une vole 
purement orthosympathique. I! parait done diflicile d’admettre, du point 
de vue de la systématisation de l'appareil neurovégétatif, que seul le 
lobe antérieur soit dépourvu d’une innervation parasympathique. Nous 
avions bien signalé, en 1935, que le faisceau hypothalamo-hypophysair 


envoie des fibres A la zone de transition (entre le lobe antérieur, le lobe in 
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termédiaire et la pars tuberalis), mais ces fibres paraissaient étre trés rares. 

En 1938, nous avons émis I’ hypothése que le lobe antérieur était innerveée 
par les voies parasympathiques péricarotidiennes, lesquelles proviennent 
d’aprés St. Cobb et Fiesinger (1932), Chorobsky et Penfield (1932) du nerf 





Fig. 4. — Le trajet et le mode de terminaison des fibres hypothalamo-antéhypophysaires. (Gros. 600.) 


intermédiaire de Wrisberg et passent par le grand nerf pétreux superficiel 
et le ganglion géniculé (composante parasympathique d'origine faciale du 
plexus carotidien). Mais ce systéme parasympathique facial ne semble pas 
intervenir dans la fonction gonadotrope de  hypophyse, car la stimulation 
du ganglion géniculé ou la section des deux nerfs faciaux ne déterminent 
pas de troubles génitaux (Hair et Mezen, 1939). 
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Or, l'on sait que les lésions hypothalamiques peuvent entrainer des trou- 
bles génitaux importants, tels que le syndrome adiposo-génital (Camus et 
Roussy), de méme que la stimulation expérimentale de hypothalamus 
provoque lovulation (Hill et Parkes). 

Ces actions corrélatives neurogénes s expliqueraient facilement pal 
existence de voies hypothalamo-antéhypophysaires directes. Et l’exis- 
tence de telles voies feraient aussi comprendre le rdle joué par les stimula- 


tions optiques dans la fonction gonadotrope du lobe antérieur de hypo- 





Fig. 5 Epaississement neurofibrillaire dans le lobe intermédiaire. (Gr Sow.) 


physe (Y. Benoit, Bissonnette). Les voies optiques présentent, en effet, 
des connexions avec les centres excito-sécrétoires de hypothalamus 
(faisceau rétino-tangentiel). La fonction gonadotrope appartenant unl- 
quement au lobe antérieur, il était logique d’admettre que les stimula 
tions optiques se répercutent directement sur ce lobe par Vintermédiaire 
du faisceau hypothalamo-hypophysaire, lequel provient des noyaux vé 
gétatifs en connexion avec les voies optiques. 

Certains auteurs ont Lourné cette difliculté : ils admettent que les nerfs 
aboutissant au lobe postérieur peuvent entrainer secondairement, par un 
meéecanisme hormonal, une « activation » du lobe antérieur (Hinsey et 
Markee, 1932), mais cette hypothése ne repose encore sur aucune donnce 


histologique precise. 


De nouvelles recherches élaient devenues nécessaires pour éclaireir 


cette question, d’autant plus que labsence de toute innervation para 
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sympathique du lobe antérieur devait étre prise en considérat ion, non seu- 
lement dans l'interprétation des troubles corrélatifs antéhynophysaires, 


mais également dans celle des syndromes neurogénes posthypophysaires. 











ARES 








Fig. 6 Plexus périvasculaire dans la capsule hypophysaire. (Gross. 500 ) 


Cest ce qui résulte notamment de l'important travail de Fisher, In- 
gram et Ranson (de Chicago) publié en 1938. Pour ces auteurs le diabéte 
insipide expérimental survient chaque fois que les noyaux supraoptiques 
ou le faisceau hypothalamo-hypophysaire sont lésés. En se basant sur le fait 
qu aucune fibre du faisceau hypothalamo-hypophysaire n’aboutit au lobe 
antérieur, les auteurs américains pensent que le diabéte insipide consécutif 
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aux lésions expérimentales ou pathologiques de hypothalamus est da 
4 une inhibition paralytique de la fonction antidiurétique du lobe posté- 
rieur de l'hypophyse avec prédominance fonctionnelle du lobe antérieur, 
qui est doué d'une fonction diurétogéne (Hann, 1919). Mais une telle 
interprétation souléverait de sérieuses objections au cas ow la réalité des 
voies hypothalamo-antéhypophysaires serait démontrée. 

En 1938, Rasmussen a consacré a l'innervation de lhypophyse humaine 
(imprégnée par les méthodes de Cajal, de Golgi, de Larsell et de Bodian 
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Fig. 7. — L’innervation antagoniste de 'hypophyse (Schéma in Tr. de Physiologie, IV, 2° éd.) 


1. — Faisceau supraoptico-hypophysaire (préoptico-hypophysaire des vertébrés inférieurs); 2 Fais" 
ceau paraventriculo-hypophysaire ; 3 


Faisceau infundibulo-hypophysaire ; 4. — Faisceau tubéro-hypo- 
physaire ; 5. — Faisceau supraoptico-hypophysaire accessoire; 6. — Faisceau tangentio-hypophysaire 
supratractal ; 7 — Faisceau optico-hypophysaire des mammiféres ; 8. — Contingent antérieur du faisceau 
hypothalamo-hypophysaire ; 9. Zonti 


Contingent postérieur du faisceau hypothalamo-hypophysaire ; 10. — 
aisceau paraventriculo-tangentiel ; 11. — Faisceau tangentio-paraventriculaire ; 12. 

tio-épithalamique et épiphysaire ; 13 — Faisceau paraventriculo-épithalamique et épiphysaire ; 14. 
Faisceau paraventriculo-infundibulaire ; 15. — Contingent paraventriculaire des voies hy pothalamiques 
descendantes ; 16 Contingent tubérien des voies hypothalamiques descendantes ; 17. — Faisceau ma- 
millo-hypothalamique et tangentiel ; 18 Fibre hypothalamo-tubérale du faisceau hypothalamo-hypophy- 
saire ; 19. — Fibre allant a la zone de transition et au lobe antérieur (fibre hypothalamo-antéhy pophy- 
saire) ; 20. — Fibres allant au lobe intermédiaire (hypothalamo-intermédiaire) ; 21. — Fibre allant 4 un 
ilot de pituicytes périvasculaires ; 22. — Fibre allant 4 un ilot glandulaire intranerveux ; 23. — Fibre 
allant a la zone de transition et au lobe antérieur : 24. — Voie orthosympathique périvasculaire périarte- 
rielle allant au lobe postérieur et au lobe intermédiaire ; 25. — Voie orthosympathique périartérielle allant 
4 la capsule hypophysaire et au lobe antérieur ; 26 Voie orthosympathique périveineuse allant au lobe 


aisceau tangen- 





antérieur ; 27, — Fibre accompagnant un vaisseau se rendant a la tige de I'hypothalamus ; 28. — Ilot des 
pituicytes recevant une fibre parasympathique ; 29 Fibre capsulaire ; 30. — Fibre a destination épen- 
dymaire ; 31. — Cellule bipolaire du noyau tangentiel. (Roussy et Mosinger). 


une importante étude. D’aprés cet auteur, de nombreuses fibres aboutissent 
au lobe intermédiaire, tandis que « quelques fibres passent du lobe nerveux 
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4 travers la zone intermédiaire au lobe antérieur, mais elles ne s'y étendent 
que peu profondément et leur nombre est négligeable. » L’auteur améri- 
cain conclut que existence de fibres sécrétoires pour le lobe antérieur 
est trés problématique et que les fibres nerveuses que l'on peut réussir a y 
déceler proviennent uniquement du systéme périvasculaire. Les quelques 
fibres dont parle Rasmussen sont comparables a celles que nous avions 


signalées dans la zone de transition, en 1935. 


Au cours de recherches récentes, nous avons pu suivre un contingent 
de fibres qui se rend du faisceau hypothalamo-hypophysaire au lobe 
antérieur de ’ hypophyse. 

Pour cette étude, nous nous sommes adressés & l'hypophyse de beeuf 
prélevée en totalité avec sa capsule et avee la fente hypophysaire. 
L’organe frais a été découpé en tranches vertico-sagittales qui, aprés 
fixation au formol (8 jours), sont débitées en coupes sériées, a la congéla- 
tion, Ces coupes ont été imprégnées a argent, suivant les méthodes 
de Bielschowsky-Gross-Schultze et de Reumont. 

La série des coupes sagittales les plus latérales (les plus externes) a été 
la plus instructive, Sur ces coupes, en effet, la fente hypophysaire, inter- 
posée entre le lobe intermédiaire et le lobe antérieur — et qui semblait s op- 
poser & la pénétration des fibres hypothalamo-hypophysaires dans le lobe 
anterieur fait défaut. Le lobe nerveux et la tige pituitaire se mettent ici 
enrapports immédiats avec la zone de transition entre la pars tuberalis, le 
lobe antérieur et le lobe intermédiaire. Ainsi, sur les coupes ol limprégna- 
tion est particuli¢rement réussie, on peut suivre sans difliculté, et sur un 
assez leng trajet, la pénétration dans la zone de transition et dans le lobe 
anterieur, de petits fascicules et de fibres isolées. Sur leur trajet onduleux 
les fibres, qui ont pénétré dans le lobe antérieur, présentent souvent des 
varicosités latérales, des épaississements en fuseau, des renflements volu- 
mineux, triangulaires ou quadrangulaires formés de réticules neuro-fibril- 
laires. Ces réticules constituent parfois la terminaison de la fibre nerveuse ; 
d'autres fois celle-ci se termine par un bouton interépithélial ou intra- 
epithelial, 

Le faisceau hypothalamo-hypophysaire comporte done un contingent 
de fibres hypothalamo-antéhypophysaires qui conduit a admettre, con- 
trairement 3 lopinion de Fisher, Ingram et Ranson, une répercussion di- 
recte des lésions de ce faisceau sur le fonetionnement du lobe antérieur de 
Vhypophyse. 


\u cours de nos recherches nous avons pu, par ailleurs, compléter les 
constatations que nous avions faites en 1933, chez le chien, sur l’inner- 
vation du lobe intermédiaire, de la pars tuberalis et des ilots épithé- 
liaux intranerveux, 


Chez le boeuf, Vinnervation de la pars tuberalis est particuliérement 
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abondante et apparait sous forme d'un réseau intratrabéculé avee termi- 
naisons inter- et intraépitheliales. 

Dans le lobe postérieur de Thypophyse, nous avons réussi & mettre en 
évidence des terminaisons en bouton, en contact avec les cellules propres du 


lobe postérieur, Celles-ci s’ordonnent souvent autour des capillaires, sous 


forme palissadique ; le lobe postérieur revét ainsi laspect aractéristique 
d'une glande endocrine. Nous avons insisté ailleurs sur le caractére élabo 
rateur (mélano-formateur) des cellules posthypophysaires (pituicytes de 
Bucy) que nous appelons « posthypophysocytes » par opposition aux épi- 
physocytes, Ainsi le lobe nerveux de Vhypophyse apparait, au méme titre 
que lépiphyse, comme une glande neuro-ectodermique, placée sous lin 
fluence excito-sécrétoire du faisceau hypothalamo-hypophysaire. 
L’étude de la capsule hypophysaire et des vaisseaux alférents et effé 
rents de la glande nous a montreé encore que les plexus nerveux périvascu 
laires pénétrent aussi bien dans le lobe nerveux que dans les autres lobes 
hypophysaires, Ainsi, chaque lobe posséde une innervation antagoniste 
dont les nerfs parasympathiques proviennent de hypothalamus, tandis 
que les nerfs orthosympathiques proviennent du ganglion cervical supe 


rieur par les plexus peérivasculaires. 


IMPORTANCE PHYSIOLOGIOUE ET PHYSLO-PATHOLOGIOU! Les notions 
histophysiologiques concernant Vinnervation hypophysaire, que nous 
venons d’exposer, donnent des apereus nouveaux sur linterprétation de la 
physio-pathologie corrélative de UPhypophyse et linterprétation physielo 
gique du lobe postérieur 

\u début de ce travail, nous avons rappeleé les dillicultés que renecon 
trent Vinterprétation des réflexes antéhypophysaires et les syndromes 
corrélatifs neurogénes pituitaires 

L’existence des voies parasympathiques hypothalamo-antéhypophy 
saires vient combler cette lacune. Elle montre tout d’ abord qu'une lésion 
hypothalamique intéressant les centrese xcito-sécrétoires de | hypophys 
peul entrainer un syndrome adiposo-génital corrélatif, par inhibition neu- 
rogéne des fonctions gonadotropes et lipido-régulatrice du lobe antérieur 

L’existence des voles hypothalamo-antéhypophysaires explique aussi 
les réflexes antéhypophysaires d'origine sensitivo-sensorielle (olfactive, 
oplique, gustative, acoustique, etc, qui presentent une importance con- 
sidérable. 

On sait notamment le rdle des excitations optiques sur la fonction gona 
dotrope. Ce phénoméne semble da, en partie, dune action directe des radia- 
tions lumineuses sur le tissu antéhypophysaire, mais il faut admettre ega- 
lement existence d'un réflexe optico-antéhypophysaire, dont la voie affe 
rente correspond au faisceau rétino-tangentiel, tandis que la voie efférente 
est représentée par le faisceau hypothalamo-antéhypophysaire décrit dans 
ce travail. 

Certaines réactions hypophysaires pathologiques peuvent étre interpre- 


tées aussi, grace A lexistence de voies hypothalamiques aboutissant au 
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lobe antérieur. C’est le cas notamment des adénomes du lobe antérieur 
consécutifs aux lésions tubériennes, paratubériennes ou corticales (adé- 
nomes corrélatifs). 

L’existence de ces voies montre enfin qu'une lésion hypothalamique 
ne détermine pas nécessairement une dissociation fonctionnelle entre le 
lobe antérieur et le lobe nerveux, telle que tadmettent Fisher, Ingram et 
Ranson dans linterprétation du diabéte insipide consécutif & la lésion 
expérimentale des noyaux supraoptiques ou du faisceau hypothalamo- 
hypophysatre. 

L’hypothése des auteurs américains, d'aprés laquelle le diabéte insipide 
consécutif aux lésions expérimentales ou pathologiques de U hypothalamus 
serait di & Vinhibition paralytique de la fonction antidiurétique du lobe 
postérieur avec prédominance du lobe antérieur diurétogéne, ne nous pa- 
rait pas devoir étre maintenue. Une lésion hypothalamique peut d ailleurs 
agir, non seulement par un mécanisme neurohormonal, mais également 
par un mécanisme nerveux direct. Les expériences anciennes de Camus 
et Roussy, montrant qu'une lésion tubérienne peut produire le diabéte 
insipide méme aprés hypophysectomie préabable, sont démonstratives 
a cet égard., 

En derniére analyse, existence des voies hypothalamo-antéhypophy- 
saires permet dinterpréter, et de facon rationnelle, le jeu réflexe de 
lhypophyse. Cette notion nouvelle doit étre prise en considération dans 


interpretation du mécanisme pathogénique des syndromes hypothalamo- 


hypophysaires. 





ASSOCIATIONS ANATOMO.-CLINIQUES : 


DEGENERESCENCE PIGMENTAIRE PALLIDO- 
NIGRIQUE (HALLERVORDEN-SPATZ) 
ET ENCEPHALITE LETHARGIQUE CHRONIQUE | 


PAR 


LUDO VAN BOGAERT 


Dans un travail précédent, avec Clovis Vincent (1), nous avons, a propos 
d'une observation personnelle de la maladie d’Hallervorden-Spatz, fait 
une revue critique de la littérature existante. 

Le cas que nous apportions alors était une forme pure de la maladie: 
la dégénérescence était limitée au pallidum et a la zone réticulée de la 
substance noire. 

Depuis cette publication, aucun cas anatomique nouveau typique n’a été 
publié 4 notre connaissance. Un cas atypique a été publié par Meyer et 
Earl (5): état dysmyélinique et sclérose du pallidum, atteinte du corps 
de Luys latéral et de la zone réticulée du locus niger, une certaine gliose 
de la capsule du noyau rouge, duchamp de Forel et des régions sous- 
épendymaires. Le noyau dentelé et la substance blanche cérébelleuse 
montraient en outre une gliose inégale et il y avait une sclérose des deux 
olives sans démyélinisation importante. Le pigment vert typique existait 
dans le pallidum. Le travail de Helfand (2) concerne le cas qu'il avait 
publié antérieurement. Le cas suivant est beaucoup plus complexe : la 
combinaison d’affections extrapyramidales qu’on y observe est d'un grand 
intérét parce que chacune d’elles comporte une image anatomique patti- 
culiére. 


Edg. Ruyssev, 32 ans Le début de Vaffection remontait au mois de juin 1926. I 
fit alors une période de qrippe avec diplopi d'une durée de quatre semaines, avec des 
vomissements répétés et une confusion mentale légére. La tiévre dura pendant dix 
jours. 

Les premiers signes du parkinsonisme apparurent en 1931. 

Il entre dans notre service, la premiére fois, en juin 1931. 


1) Travail du Laboratoire d’anatomie pathologique de l'Institut Bunge (Ber hem, 
Anvers). 
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Premier examen : parkinsonisme typique mais ezlraordinairement rigide avec de 
grands spasmes d’vuverture de la bouche et de propulsion de la langue, apparaissant de 
maniere rythmique, toutes les deux minutes, vers quatre heures dusoir, pour cesser vers 
dix heures ou plus tot. Pas de tremblement. Pas de troubles de la déglutition. Saliva- 
tion intense. 

Alors que les premiers signes du parkinsonisme apparurent en avril 1931, en no- 
vembre de cette méme année le patient était compléetement rigide et incapable de se 


nourrir seul. Le spectacle des grands mouvements dela bouche et de la langue était si 


pénible qu’aucune infirmiére ne voulait demeurer aupreés de lui! Certains de ces spasmes 


t 





d'ouverture duraient plus longtemps que d'autres et s'accompagnaient d’une cyanose 
au Visage 

Deuriéme examen (du & au 26 aoft 1933 Le malade nous est ramené dans un 
état des plus misérables. I] est amaigri A lVextréme. Les membres superieurs sont 
animés d'un tremblement intense. Oreiller psychique. La face est réellement « huilee 
et lout le corps, en dépitde la cachexie, est d'une teinie rouge-homard avec des peériodes 
de paleur. Ces bouffées de chaleur générale s'accompagnent d'une sudation profuse. La 
déglutilion est devenue impossible tout mouvement de déglutition entrainant de violents 
spames péribuccaux, pharyngiens, buccaua et des abaisseurs des mdchoires au cours 
desquels le malade se cyanose et menace d’asphyxier 

Les membres inférieurs sont en demi-flexion-adduction 

Les membres supérieurs présentent des déformations grussiéres des mains rappelant 
le rhumatisme chronique grave 

Pas de signes pyramidaux 

Pas de crises oculogyres 








450 LUDO VAN BOGAERTI 


La salivation est demeurée intense et continue 


I! meurt brusquement le 26 aont 1933 


Au point de vue clinique, ce syndrome parkinsonien avec tous les 
caractéres des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques présente 
cependant les qualités suivantes 

1° une inslallation extraordinairement rapide qui atteint en cing mois a 
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Fig. 2. Démyélinisation irréguli¢re du pallidum et diffuse du putamen avee traces d'état fibreux 
Spielmeyer) 


un degré de rigidité qu'on ne voit habituellement qu’au bout de deux ou 
trois années ; 

2° l’'apparition dés le début de spasmes des abaisseurs de la machoire, 
rappelant ceux présentés en 1926 par P. Borremans, s'accompagnant plus 
tard de mouvements de propulsion de la langue rythmiques comme dans une 
de nos observations avec R. Nyssen et finissant par revétir. a la fin, le 
caractére de vérilables accés de contracture tonique de la musculature péri- 
bucco-pharyngée, comme dans le cas étudié avec Clovis Vincent 

3° lexistence de crises de vaso-dilatation généralisée avec sudation intense, 
sans hyperthermie, proches de celles que nous avons décrites avec 
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P. Borremans, sous le nom de « crises végétatives paroxystiques d origine 
centrale » (5). 

Aucune de ces particularités ne permettait toutefois d’exclure ce cas du 
cadre des syndromes postencéphalitiques habituels ni de croire 4 une 
aflection différente. 


Examen histo-pathologique. L.écorce et la substance blanche cérébrale ne montrent 
pas d’allérations particuliéres. Le noyau caudé et le putamen ont leur densité cellulaire 
normale. Sur les coupes myéliniques, on note un élal jibreux dans la partie antéro-eatlerne 


du pulamen (fig. 1), mais le caudé est intact. La gliolibrose dans les coupes par la 





Fig. 3. Gliose fibreuse du pallidum (Holzer ) 


méthode de Holzer n'est certainement pas anormale 4 ces niveaux. Dans les parties les 
plus antérieures, le pallidum a sa densité normale, il n’en est pas de méme dans les par- 
ties les plus caudales de ce noyau. On observe ici une démyélinisalion diffuse prédomi- 
nant sur le seqment interne et les deux liers dorsaux du segment externe (tig. 2). A cette 
raréfaction répond sur les coupes par la méthode de Holzer une gliose nette surtout du 
segment interne (fig. 3). Les cellules pallidales du segment interne sont légérement 
éclaircies, et leurs éléments les plus médians sont cernés de masses de pigment vert. Le 
corps de Luys, les champs de Forel, la couche optique ont une structure normale ; quel- 
ques cellules sont cependant ballonnées et contiennent un globe clair. Il y a une gliose 
sous-ependymaire extrémement dense au niveau du troisiéme ventricule et de laqueduc 
de Sylvius et méme au niveau du plancher du quatriéme ventricule. 

La substance noire présente la lésion typique de lencéphalite léthargique :la zone com- 
pacte a pratiquement disparu. Les cellules restantes sont atrophiées avec disparition de 
leur mélanine. On observe des cellules ballonnées présentant des réactions chromatoly- 
tiques. En dehors des cellules, des grains de mélanine sont dispersés dans la substance 
fondamentale ou dans les éléments gliaux (pl. I, fig. 1). Avee la méthode de Holzer, 
la fibrogliose est bien visible, mais elle n’atteint pas le degré qu'on observe dans d’au- 
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tres cas d’encéphalite léthargique. Les nodules gliaux s‘observent au voisinage de 
légéres infiltrations lympho-plasmocytaires intraadventitielles. 

Le pigment vert du pallidum se retrouve encore plus abondamment dans les zones réti- 
culée et compacte de la substance noire (pl. 1, fig. 1). 

Les noyaux de la calotte ponto-bulbaire contiennent ca et la quelques cellules ballon- 
nées, mais les formations pigmentaires sont intactes. 

Le cervelet semble intact sur les coupes myéliniques. En réalité, sur les coupes par la 
méthode de Holzer, on voit une glivse certainement anormale de Care blanc aussi bien 
de l'hémisphére que des lamelles (fig. 4). Les noyaux dentelés sont raréfiés par foyers, 
dont quelques-uns montrent une gliose de remplacement. Les cellules dentelées comme 
les cellules de Purkinje montrent par places des lésions de chromatolyse, 4 d'autres 





Fig 4. Lésions typiques de l'état pigmentaire au niveau du pallidum (Niss!) 


endroits une surcharge lipoidienne intense. Cette derniére ne peut pas étre considéree 


avee certitude comme pathologique. 


Nous trouvons donc juxtaposés, dans ce cas, les lésions suivantes : 

1° un éfal fibreux du putamen ; 

2> un état pigmentaire pallido réticalo-nigrigue (V. fig 5) (ypique avec 
démyélinisation et gliose franche de certaines régions du pallidum ; 

3° une alrophie avec gliose de la substance noire avec cellules ballon- 
nées, caractéristique d une encéphalite léthargique chronique, mais sans 


LEGENDE DE LA PLANCHE 


= -_ . _ . . " we 
Planche I. — Fig. 1. —- Débris mélaniques indiquant emplacement des cellules nigriques disparues Pré 
sence de globes de pigment vert et de granulations de ce méme pigment vert dans les cellules gliales 
Zone compacte du Locus Niger (iss). 
Fig. 2. — Zone compacte du Locus Niger témoin (Nissl). 
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lésions neurofibrillaires d'Alzheimer. Au niveau de ce noyau, la désin- 
tégration est encore en cours, ainsi que le montrent les périvascularites 
fraiches. 

Au point de vue cytologique, nous y observons : 

1° les globes verts, parfois granuleux, parfois homogénes du pigment 
d’'Hallervorden-Spatz qu'on ne peut pas confondre avec les granulations 
mélaniques résultant des désintégrations cellulaires des formations a 
pigment (v. pl. I, fig. 1 et fig. 5) ; 

% les inclusions cellulaires arrondies ou ovoides que Helfand a bien 
déecrites dans son cas, comme boursouflant les cellules (fig. 6). 





Fig. 5. Juxtuposition de la désintégration mélanique et de l'état pigmentaire dans la zone’ compacte 
du locus niger 


Il reste une troisiéme lésion qu'il est impossible de rattacher a l'une des 
deux précédentes : c'est la gliose de la substance blanche cérébelleuse et 
les altérations des noyaux dentelés (fig. 7) rappelant celle qu’on observe 


dans les états vasculaires. 


Ce cas occupe au point de vue clinique une situation particuliére. | n'est 
pas familial. L’enquéte a pu étre faite et montre que les cing autres en- 
fants sont en bonne santé. Le début parla démarche en varo-équinisme 
Sitypique dans les cas de Kalinowsky (6), de Clovis Vincent, faisait 
défaut, ainsi que les mouvements choréo-athétosiques. Le fond d’cil était 
normal. Le tableau final comportait toutefois les crises de contracture si 
dramatiques du film de Clovis Vincent. La rigidité a dominé tout le ta- 
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bleau clinique de la période d'état : cette rigidité avait le caractére du 
parkinsonisme le plus classique. 

Au point de vue anatomique : le pigment vert est plus abondant dans 
la substance noire que dans la substance réticulée et le pallidnm, ce qui 
n’est'pas signalé dans les autres cas. 

A cété de la présence d’un pigment anormal, Kalinowsky et Helfand 
ont signalé la dépigmentation des centres 4 mélanine, sans atteinte de 
leurs cellules : substance noire et locus coeruleus. Cette dépigmentation 
de la substance noire s'accompagne, dans notre cas, d’une disparition des 





Fig. 6. — Inclusions globoides des cellules de la zone réticulée (Nissl). 


éléments cellulaires absolument semblable a celle de |l’encéphalite |é- 
thargique, alors que le locus coeruleus est intact. 

Le trouble du mélabolisme, invoqué par cerlains auteurs et dont le pigment 
vert serait le témoin, atlteint, ainsi, son maximum, la ou la dépigmentation par 
alteinte du parenchyme est la plus avancée. 

Le fait que nulle part ailleurs que dans la substance noire, on ne trouve 
de lésions typiques d'une encéphalite léthargique, ne suffit pas 4 mettre 
ce diagnostic en doute, car cette lésion peut étre la seule signature dé- 
celable du processus, a la période des séquelles. D’ailleurs, histoire et 
l'aspect clinique étaient typiques. 

Dans aucun autre cas de notre série (19 cas), ni dans la littérature nous 
n’avons vu signaler ce pigment vert dans l'encéphalite chronique. C'est la 
raison pour laquelle nous ne rattachons pas l'état pigmentaire a cette ma- 
ladie et le considérons comme résultant d'une association morbide. 

Reste a discuter maintenant auquel des deux complexes pathologiques 
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il faudrait rattacher état fibreux du putamen, l'état dysmyélinique du 
pallidum et la gliose de la substance blanche cérébelleuse avec les altéra- 
tions dentelées. 

L’état fibreux du putamen aété décrit par Ivan Bertrand et Chorotscko, 
ici méme, dans des cas de parkinsonisme postencéphalitique et rattaché 
par cesauteurs au processus fondamental. Nous ne | ‘avons pas vu signaler 
a notre connaissance dans la maladie d’Hallervorden-Spatz. Seule, une 





Fig. 7. — Gliose des lamelles cérébelleuses 4 renforcement périvasculaire (Holzer), 


atteinte cellulaire du putamen (grandes cellules) avec gliose fut signalée 
dans le cas de Kalinowsky. 

L’état dysmyélinique du pallidum a été observé dans la maladie d’Haller- 
vorden-Spatz, mais il n'est pas caractéristique de cette affection et les 
rapports entre les états pigmentaire et dysmyélinique ne sont pas 
éclaircis. Cet état dysmyélinique ne peut pas, a notre avis, étre rattaché 
a l’encéphalite chronique. 

Sans doute, Jakob a-t-il signalé dans cette maladie un éclaircissement 
du segment interne, Ivan Bertrand et Gabrielle Lévy ont-ils observé de 
petits foyers dans le noyau lenticulaire rappelant les états lacunaires, 
mais, dans aucun cas de notre série, nous n‘avons observé une atteinte 
aussi importante au point de vue myélinique et glial. De méme, la fibro- 
gliose de la substance blanche cérébelleuse n’est pas explicable par la 
seule absence de quelques cellules de Purkinje, et nous ne l’avons pas 
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vue dans nos autres cas d’encéphalite chronique. Seul, Akira Kawata a 
décrit dans le cervelet d'un encéphalitique un aspect tacheté rappelant 
l'état marbré, et G. Lévy un amincissement des lamelles avec une gliose 
de la couche des grains rappelant les atrophies séniles. Ces aspects ne 
sont pas réalisés ici. Quant aux altérations du noyau dentelé, elles sont 
d’ordre vasculaire, s'il faut en croire Dabroswki, le parkinsonisme encé- 
phalitique comporterait dans certains cas, méme chez des individus 
jeunes, des dégénérescences vasculaires du type sénile, aussi bien au ni- 
veau du cerveau que du tronc cérébral. Il n'y a rien d’étonnant dés lors 
4 retrouver ici des lésions que nous considérerions comme banales 
chez un individu plus agé. Bref, sil’on veut rattacher l'état dysmyélinique 
et la gliose axiale cérébelleuse 4 la maladie d'Economo, nous sommes ici 
en présence d'un cas tout a fait exceptionnel, en tout cas, unique dans 
notre série. 

Nous serions plus enclins, sans pouvoir en faire la preuve, A admettre 
que ce névraxe ébranlé par une grave atteinte nigérienne d’origine encé- 
phalitique, présente une fragilité particuliére d’une série d’appareils ex- 
trapyramidaux connectés avec ce méme centre. L’état dysmyélinique du 
pallidum, l'état pigmentaire pallido-réticulé et la gliose axiale cérébelleuse 
ne seraient ainsi que des altérations coordonnées a [atteinte nigérienne, alté- 
rations non spécifiques el évoluant, une fois amorcées, pour leur propre 
comple. 

Nous attachons d’ailleurs moins d’intérét a cette interprétation hypo- 
thétique qu'aux faits cliniques et pathologiques réunis dans ce cas et qui 


en justifient la publication. 
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Nécrologie 


Allocution de M. Monier-Vinard, Présideni de la Sociélé,& l'occasion 
du décés de Harvey Cushing. 


MES CHERS COLLEGUES, 


ll y a quelques semaines les journaux nous ont annoncé la triste nouvelle 
de la mort de Harvey Cushing survenue a lage de soixante-dix ans. Malgré 
le foisonnement des récits d’entreprises barbares et d'actes héroiques faisant 
la matiére du drame européen que nous vivons, la presse francaise se devait 
de faire connaitre a tous la disparition d'un homme dont on peut se dire, 
sans aucune exagération, qu'il fut un grand artisan du progrés humain. 











458 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


N’était-il pas en effet opportun, dans les moments ow se poursuivent. les 
néfastes entreprises de cruels conducteurs de peuples, de consacrer une pen- 
sée d’admiration et de regret au patient génie de celui qui s’appliqua, réus- 
sit et enseigna 4 soulager la plus pitoyable des souffrances humaines. 

Le titre de Harvey Cushing a la reconnaissance universelle a été pro- 
clamé il y a quelques mois par notre collégue Clovis Vincent ; dans sa 
lecon inaugurale, cette simple phrase : « Harvey Cushing a été le véritable 
fondateur de la neurochirurgie moderne ». 

Parmi nous il se trouve des voix qui eussent été bien plus qualifiées que 
la mienne pour évoquer, devant la Société de Neurologie de Paris, le souve- 
nir et l’ceuvre de Cushing. Si, en entreprenant cette tache, je dois m’excuser 
d’étre inférieur 4 son objet, je puis dire, par contre, que je le fais avec toute 
la gravité émue que n’importe quel neurologiste doit ressentir, en expri- 
mant un sentiment conjugué d’admiration et de gratitude a l’égard de celui 
qui nous donna un efficace et nouveau moyen d'action thérapeutique — 
et qui, d’autre part,a si abondamment enrichila connaissance neurologique. 

Au début de sa carriére, Harvey Cushing s appliqua d’abord a la pratique 
de la chirurgie générale. Il était l’éléve d’Halstedt auprés duquel il avait 
acquis la discipline de la technique opératoire et le constant souci d'une 
hémostase parfaite. Ses diplémes conquis, il fit des voyages d'études en 
Europe, se rendant auprés des chirurgiens réputés & cette époque pour leur 
hardiesse et leur originalité. C’est ainsi qu'il s’arréta longuement auprés 
de Horsley. Le jeune chirurgien fut intéressé, puis passionné, par |’entre- 
prise de celui qui, aprés s’étre longtemps appliqué aux recherches de 
physiologie expérimentale, en était venu & pratiquer, avec d’encoura- 
geants succés, des opérations sur les centres nerveux de l'homme. 

Halstedt avait formé Cushing au point de vue de la technique opératoire; 
Horsley inspira son avenir neurochirurgical ; et, de plus, il lui enseigna 
la fertile nécessité de la minutieuse observation clinique. 

A partir de ce moment, H. Cushing consacre définitivement sa vie 4 la 
pratique de la chirurgie nerveuse. Ne se laissant décourager ni par 
les difficultés ni par les échecs, il poursuit sans arrét I’ceuvre diflicile qu'il 
avait entreprise. Il était, en effet, soutenu par la force du double principe 
qui l’a dirigé sans cesse : faire une impeccable analyse clinique, directrice 
de l’action chirurgicale ; perfectionner sans cesse l’exécution de celle-ci. 
La rigueur avec laquelle il s'appliquait & suivre ces principes se dégage de 
toute son ceuvre. Quand on lit quelqu’un de ses nombreux ouvrages, dans 
lesquels il a déposé la riche documentation des observations personnelles 
qu’il avait accumulées sur un sujet donné, on ne peut qu’admirer le soin 
avec lequel il édifiait solidement le syndrome clinique de chacun de ses 
cas, avant d’entreprendre de s’y attaquer chirurgicalement. Les succés 
et les insuccés sont consignés et analysés ; de la recherche comparative 
des causes profondes des uns et des autres il s’applique A discerner le sens 
du progrés & accomplir. 

Un neurochirurgien pourrait seul bien dire quelle est l’étendue des per- 
fectionnements techniques dus 4 Harvey Cushing. L’instrumentation, la 
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préparation préopératoire, la conduite et l’exécution de l’opération par 
léquipe chirurgicale, la méthode dans l'exploration directe des lésions, 
lattaque et l’extirpation de celles-ci, les procédés d hémostase, ceux de la 
suture de la plaie, la physiopathologie des complications postopératoires, 
la facon de les prévenir et d’y porter reméde..... Tout cela, qui constitue ce 
qu'il y a de fondamentalement original dans la pratique de la chirurgie 
des centres nerveux et la différencie de celle des autres organes, tout cela, 
dis-je, a été acquis par l’effort de l’inlassable persévérance de Cushing. 
Aussi, Clovis Vincent a-t-il pu justement dire : « Les neurochirurgiens 
du monde entier, méme ceux qu'il n’a pas eus comme éléves, observent et 
opérent suivant ses méthodes. » 

Ces quelques mots suffiraient pour consacrer le mérite d’un homme, mais 
celui de Cushing a atteint au dela. 

Ce grand neurochirurgien fut aussi un éminent neurologiste. La tech- 
nique opératoire n’était pas son unique préoccupation. Avant d’agir, il 
voulait tirer de l’observation les raisons d’entreprendre l’action et de la 
diriger. 

ll consignait minutieusement les symptOmes, les interprétait a la lu- 
miére des connaissances classiques, et surtout a celle acquise dans ses cons- 
tatations opératoires personnelles. Si le patient succombait, il demandait 
4 l'autopsie les raisons de cet échec et l’indication des moyens d’obtenir 
les succés & venir. 

En conséquence de cette méthodique et inlassable application, nous 
sommes redevables & Cushing d’un agrandissement de la connaissance 
neurologique. 

Nous lui devons la descripion définitive des diverses variétés de ménin- 
giomes, celle des neurogliomes de l’olfactif et du chiasma optique, celle des 
gliomes du cerveau et du cervelet, celle des neurinomes de l’acoustique. 
Certes, il ne faut pas entendre qu’avant Cushing ces diverses variétés de 
tumeurs n’étaient ni signalées ni décrites. Mais avant lui, les connais- 
sances sur la plupart d’entre elles étaient en quelque sorte éparses dans la 
littérature, et pour chacune de ces lésions ce sont les formidables statis- 
tiques originales constituées par Cushing qui ont permis d’en dégager les 
caractéristiques symptomatiques fondamentales. 

Pour ces diverses catégories de tumeurs on pourrait aisément établir 
combien fut capitale la participation de Cushing dans leur édification syn- 
dromique. Je veux me borner 4 évoquer son travail sur les neurinomes de 
l'acoustique. C’était l'un de ses sujets de prédilection. I] lui a consacré un 
de ses principaux ouvrages que de Martel et Deniker ont magnifiquement 
traduit en francais. Ce livre est édifié sur plus de sept cents observations 
personnelles. De ce nombre impressionnant de faits Cushing a dégagé, et 
avec quelle clarté, la formule symptomatique de cette lésion. 

\rmé d'une telle documentation originale, Cushing edt été autorisé 
passer sous silence ce que d'autres avaient pu faire sur le méme sujet. II 
n’en fit rien pourtant. Cet homme, qui avait sur le neurinome de I'acous- 
tique la plus ample connaissance qui fit au monde, a eu la modestie de 
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donner comme préface a son livre une splendide observation de Cruveilhier 
dans laquelle se trouve d’abord relatée l'accumulation progressive des 
symptomes, puis décrite, avec dessin a | 'appui, la lésion anatomique, enfin 
lumineusement discuté le mécanisme des symptémes périphériques, 
puis centraux. 

En mettant cette observation en exergue & son ceuvre propre, et en la 
commentant avec un respect admiratif, Harvey Cushing, du méme coup, 
rendait un juste hommage au vieil auteur francais qui fut un des promo- 
teurs de ja méthode anatomo-clinique, et, d’autre part, il témoignait de 
sa foi en cette méthode & laquelle il resta invariablement fidéle. 

Je 
elles sont nombreuses. Pour certaines, qui sont capitales, une mention dé- 


~ 


ne saurais énumérer la totalité des publications de Cushing, tant 


taillée serait nécessaire, si, du fait de leur importance, elles n’étaient déja 
considérées comme faisant partie des acquisitions définitives de la neuro- 
logie classique. Je veux parler de ses travaux relatifs & la physiopat hologie 
de l’hypophyse et de la région hypothalamique. C’est ainsi qu'il a mis au 
clair nos connaissances sur le syndrome adiposo-génital en le montrant dd 
au développement d’un adénome chromophobe. D’autre part, il a établi 
qu'un syndrome nouveau, auquel son nom restera toujours altache, est 
lié au développement d’un adénome chromophile. Enfin, son étude sur les 
cranio-pharyngiomes est venue considérablement accroitre nos connais- 
sances sur la pathologie du chiasma et de la région hypophyso-hypot hala- 
mique,.. 

Ce _neurologiste éminent,ce chirurgien habile, étendait son désir de savoir 
et de comprendre au dela de la clinique pure. C'est ainsi qu'il voulait tou- 
jours connaitre la structure des lésions auxquelles il s’attaquait. Et c'est 
ainsi qu’avec Bailey il a étudié lhistologie des gliomes et essaye d’en faire 
la diflicile classification. 

Ailleurs, encore, il a analysé la structure des méningiomes, des tubercu- 
lomes, des tumeurs angiomateuses qu'il avait extirpés. 

C’est ainsi qu'il savait de ses remarques opératoires et postopératoires 
faire surgir des conséquences qui devaient se projeter au loin dans le 
champ de la compréhension physiopathologique. Le plus bel exemple en 
est, sans doute, ce rapprochement entre ulcére peptique et meésenceé- 
phale qu’illumine sa Balfour Lecture, de 1932. 

Significatif aussi de son sens de l’expérimentation physiologique est ce 
singulier syndrome parasympathique qu’il déclencha par injection de pi- 
tuitrine et de pilocarpine dans le ventricule latéral. 


Messieurs, l’ceuvre de Harvey Cushing est a la fois immense et admirable 
car elle est celle d'un homme en qui se trouvaient rassemblées la sagacité 
du neurologiste, la science du physiologiste, Vhabileté et Vingéniosité du 
chirurgien. 

Avec de tels dons, auxquels s’ajoutaient encore ceux de la persévérance 
dans l’entreprise, et de la hardiesse dans l'action, Harvey Cushing est de- 


venu le fondateur de la neurochirurgie. Bien vite il eut des éléves. Aupreés 
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de lui, se groupe une pléiade de neurochirurgiens américains dont beaucoup 
sont déja, eux aussi, devenus des maitres. Bientét, de tous les pays du 
monde, accoururent des hommes qui venaient chercher auprés de lui les 
inspirations formatrices de leur carriére commengcante. 

Sa disparition est un deuil pour tous les neurochirurgiens dont, de prés 
ou de loin, il était le Maitre. Tous les Neurologistes sont affligés de la mort 
de celui grace auquel tant de lésions ont cessé d’étre irrémédiables. 

Son pays, déja si riche en hommes éminents dans toutes les branches de 
l'activité humaine, perd avec lui un de ces novateurs de génie dont les 
Etats-Unis ont déja produit un si grand nombre. 

A ses parents, A ses éléves, & sa nation, la Société de Neurologie de Paris, 
exprime la grande part qu'elle prend a leur deuil. 


COMMUNICATIONS 


Importance du syndrome humoral de Guillain et Barré pour la 
différenciation précoce du pronostic de deux quadriplégies 
flasques douloureuses, par M. Faure-Beautieu et M™¢ NorpMAn, 


Le malade que voici vous a déja été montré par l'un de nous, avec M. Feld 
en juillet 1938, alors que malade depuis un peu plus d’un mois, il présen- 
tait une paralysie flasque des quatre membres, du tronc, de la nuque, et 
des deux moitiés de la face, bref, de la presque totalité des muscles striés, 
Nous nous étions crus autorisés, par l’existence d'une dissociation albu- 
mino-cytologique bien accusée du liquide céphalo-rachidien, a porter le 
diagnostic de syndrome de Guillain et Barré, diagnostic ratifié d’ailleurs 
par M. Barré, présent & notre communication, et 4 envisager de ce fait 
un pronostic favorable, malgré les apparences. 

L’évolution ultérieure de la maladie a justifié ce pronostic, et nous allons 
la résumer dans ses principaux traits. 


Le 16 décembre, il quitta notre service de Saint-Antoine aprés 20 séances d'ionisation 
iodée transmédullaire ; a ce moment il commencait 4 pouvoir faire quelques pas en 
s'appuyant sur deux cannes, et la paralysie faciale était considérablement améliorée, 
Vocclusion des yeux étant presque complete. 

Le 29 mars 1939, il se fait hospitaliser de nouveau ; l'amélioration fonctiennelle a 
encore fait des progrés : la marche est possible, sans canne, il peut s'asseoir facilement, 
il peut se servir de ses bras et de ses mains pour la plupart des actes courants de la vie ; 
il n’y a plus trace de paralysie faciale. Les réflexes tendineux sont encore abolis. [i per- 
siste une légére sensibilité 4 la pression des masses musculaires. 

La ponction lombaire montre la persistance de la dissociation albumino-cytologique 
9 mois aprés le début et malgré l’amélioration fonctionnelle progressive) : 1,6 lympho- 
cytes, par mmce., albumine 1 gr. 40 %o. 

Le malade nous quitte aprés un séjour d’un mois durant lequel le traitement électrique 
est continue. 

Enfin, nous le revoyons ces jours derniers (18 septembre), dans un état de restaura- 
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tion fonctionnelle presque compléte. La marche est normale, parfois génée par un déro- 
bement des genoux df 4 une douleur en éclair parcourant les membres inférieurs. De- 
bout, il se souléve facilement sur la pointe des deux pieds, moins bien sur la pointe d’un 
seul pied. Les réflexes rotuliens et tendineux ont fait leur réapparition quoique encore 
trés faibles ; aux membres supérieurs, les réflexes ostéotendineux sont encore absents. 
La force des muscles du tronc est enti¢rement récupérée. On peut malaxer les masses 
musculaires des membres, sans réveiller de douleur. 

Enfin une ponction lombaire faite le 24 septembre a montré la persistance de l’albu- 
minose (0,70) avec une leucocytose normale (1,4). 


En résumé, |’évolution favorable s'est déroulée conformément aux pré- 
visions ; dix-sept mois aprés le début de la maladie, il ne persiste plus qu’ une 
trés légére diminution de la force des muscles des extrémités, une abolition 
des réflexes des membres supérieurs alors que ceux des membres inférieurs 
ont réapparu ; le stigmate humoral persiste sous forme d’une dissociation 
albumino-cytologique notable. 

Il nous parait intéressant de confronter avec cette observation celle 
d’un malade dont I’hospitalisation, par une coincidence frappante, a été 
contemporaine de la deuxiéme hospitalisation du premier malade. 


Rém. J..., 4gé de 42 ans, chauffeur, entre dans le service le 19 avril 1939 pour une 
impotence des quatre membres dont le début, remontant 4 six jours, a commenceé par 
des sensations d’engourdissement douloureux dans les doigts, puis dans les avant-bras; 
peu aprés la marche est devenue roide et douloureuse ; au bout de trois jours la station 
debout était devenue impossible, et des douleurs intenses et persistantes s’installaient 
sur la continuité des membres, avant-bras, cuisses et mollets, ainsi que sur la nuque. 

A son entrée, on est en présence d'une quadriplégie flasque: le malade peut 4 peine 
soulever les talons au-dessus du plan du lit, il ne peut se servir de ses mains pour aucun 
des actes courants de la vie. L’impotence va en diminuant des extémités aux racines des 
membres, ou elle est toutefois encore trés accentuée. Pas de troubles des sphincters. 

Les réflexes tendineux sont abolis ; les cutanés plantaires indifférents, les crémaste- 
riens normaux, les abdominaux abolis. 

La sensibilité objective est normale. Il se plaint de douleurs spontanées dans les mas- 
ses musculaires des membres, dont la palpation est trés pénible. 

Les nerfs craniens sont intacts ; le psychisme également. 

La ponction lombaire (20 avril) montre une leucocytose normale (1,2 lymphocytes 
la cellule de Nageotte) et une albuminose de 0,60 environ °%o, mais en réalité moindre, 
car l'albumine, trés légére, se tasse mal dans le tube ; les réactions de Wassermann, de 
Weichbrodt et du benjoin sont négatives. 

L’état est resté stationnaire pendant environ un mois, puis, le 20 mai, apparait une 
amyotrophie nette des éminences thénars et des interosseux qui s’accentuera dans la 
suite. 

Le 1" juin, en méme temps qu'une ascension thermique 4 39°, se déclare une phie- 
bite droite, puis le 12 juin une congestion pleuro-pulmonaire droite; celle-ci céde assez 
vite ; mais surviennent des signes d’atteinte bulbaire : tachycardie et palpitations, dysp- 
née permanente, troubles de la déglutition. 

Le malade meurt le 14 aodt, sans que l’autopsie ait pu étre pratiquée. 


En résumé, ce malade a présenté au début un syndrome sensitivo-mo- 
teur trés analogue & celui de notre premier malade, mais avec un syndrome 
humoral différent, puisque le liquide céphalo-rachidien ne présentait 
qu’une ébauche de dissociation albumino-cytologique. L’évolution ulté- 
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rieure avec amyotrophie et atteinte bulbaire qui devait entrainer la mort, 
a montré en effet qu'il s’agissait d’une tout autre affection, vraisemblable- 
ment d’une poliomyélite antérieure subaigué. 

La comparaison de ces deux observations, que le hasard nous a permis 
de suivre en méme temps, nous semble comporter un enseignement sur le- 
quel il est utile d’attirer l’attention. Le syndrome polyradiculo-névritique 
peut se présenter au début avec une allure clinique identique qu'il s’a- 
gisse de la maladie de Guillain et Barré ou qu’il s’agisse d’une affection 
autrement grave. La différenciation peut étre faite dés le début, avant 
les divergences d’évolution, par l’examen du liquide céphalo-rachidien 
s'il présente une dissociation albumino-cytologique flagrante, le dia- 
gnostic de syndrome vrai de Guillain-Barré en découle, ainsi qu'un pro- 
nostic favorable ; s'il est normal on ne présente qu’une légére albumi- 
nose, toutes réserves s’imposent, nous les avons faites d’emblée, la suite 
n'a que trop confirmé. 

Ainsi donc, mieux vaut un liquide pathologique qu’un liquide normal 
lorsque se trouve réalisé le tableau clinique qu’ont réalisé presque iden- 
tiquement, au moins au début, ces deux malades : il y a la un paradoxe 
de fait dont ils ont fourni illustration mutuelle et symétrique. 


M. BaBonNeErx. — J’ai eu l'occasion de voir, avec M. Maurice-Lévy, une 
fillette qui avait été prise, assez brusquement, de fiévre et de malaise 
précédant l’apparition d’une paraplégie flasque. Nous avions done porté 
le diagnostic de paralysie infantile. En réalité, il s’agissait d’un syndrome 
de Guillain-Barré, comme le montra l’hyperalbuminose du liquide cé- 
phalo-rachidien, contrastant avec l’absence de toute réaction cellulaire. 
La malade guérit complétement au bout de quelques mois, ne gardant, 
de son affection antérieure, d’autre trace qu'une aréflexie tendineuse. 


Sur les troubles nerveux de l’avitaminose A. Vraie et fausse 
irréversibilité », par G. Mourtquanpb, J. Rotter, M™¢ VY. Epet et 
Mile A. Paper. 


Les travaux de Mellanby, Hughes, Lienhardt et Aubel, R. Rao, Zimmer- 
mann et Cowgill, Cornil et Chevallier (1), etc... ont attiré l’attention sur les 
troubles et lésions du systéme nerveux (en dehors des signes oculaires, 
xérophtalmie, etc.) chez les animaux soumis 4|’avitaminose A (chiens, la- 
pins, rats). Ces lésions sont surtout représentées par la dégénérescence 
myélinique frappant la moelle, les nerfs périphériques, la V® paire, etc. 

Certains auteurs les nient (Wohlbach, Dunkan, Grinker et Kandel), 
d'autres soulignent leur fréquence, d’autres leur rareté. 

Dans des expériences antérieures nous avons parfois rencontré ces trou- 


1) Voir A. CuevaLirer. Thérapeutique de l’'avitaminose A. Congrés des Médecins 
de Langue francaise, Marseille, octobre 1938. Voir aussi le rapport de E. Mellanby et. 
discussion au I1Te Congrés Neurologique International, Copenhague, 21-25 aodt 1939. 











464 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


bles nerveux sans en approfondir l'étude. Par contre, au cours de six séries 
d’expériences, nous venons, plus récemment, d’étudier avec attention leur 
séméiologie, leur évolution, leur comportement devant la thérapeutique 
« spécifique ». Au cours de la premiére série,8 rats sur 8 ont présenté des 
troubles nerveux, 9 sur 9 au cours de la deuxiéme, au cours des séries 3, 
4 et 6,seuls les rats 4 la carence totale (les autres étant a la carence par- 
tielle) les ont présentés. Nous n’en avons pas observé dans la cinquiéme 
série. Ces troubles étaient principalement caractérisés par de la parésie ou 
de la paralysie des pattes postérieures, ou la perte d’équilibre au cours 
d’une marche difficile, plus rarement par des spasmes localisés & la méme 
patte postérieure, un dos rond, des tremblements. 

Le plus souvent ces troubles sont survenus 4 une période avancée de la 
carence, alors que depuis longtemps (deux ou trois semaines) s’étaient ins- 
tallés les signes oculaires, puis les signes de dystrophie générale. Pourtant 
dans la deuxiéme série ces troubles se sont montrés assez précoces, coin- 
cidant longtemps avec des signes oculaires peu intenses et une conservation 
relative de l’état général. 


Ce sont les jeunes sujets qui ont été le plus précocement et le plus grave- 
ment frappés, la plupart des adultes (au dela de 80-100 grammes), tout en 
présentant les autres signes de carence, ont échappé a la paralysie. 

Au cours de l'avitaminose A chronique (1), nous avons observe les faits 
suivants. Rappelons d’abord que nous avons obtenu cette avitaminose 
chronique en alternant les phases de carence et de guérison. 

Au cours de ces rechutes ainsi provoquées, les troubles oculaires et ceux 
de la nutrition générale se montrérent de plus en plus précoces, comme si 
leurs tissus étaient de plus en plus sensibles 4 la privation de vitamine A. 
Par contre, les rechutes répétées indiquent en général une résistance aug- 
mentée du systéme nerveux & l’action de la carence. Tel jeune sujet guéri 
de sa paraplégie de primo-carence la renouvellera peu ou pas dans les ca- 
rences ultérieures. Il est’ possible que l’Age de |’animal, accru entre les 
carences et guérisons successives, soit, lA aussi, un facteur de résistance 
du systéme nerveux. (Nous avons vu que l’adulte fait rarement des trou- 


bles nerveux lors d’une primo-carenee. 


Certains auteurs, et en particulier Zimmermann et Cowgill, R. Rao, 
Wohlbach, ont avancé que ces paralysies de l’avitaminose A ne répon- 
daient pas & l'action thérapeutique de la vitamine A et devaient étre 


(1) G. Mourtouanp, J. Rotier et Me A, Pape. Sur lavitaminose A chromique. 
c. R. de l Académie des Sciences, 193%, t. CCV 1, & juin, p. 1763. 
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considérées comme irréversibles. Nos observations s’opposent a cette 
conception. Tous nos sujets ont guéri leur paralysie sous l’action de la 
vitaminothérapie spécifique, mais leur régression s'est toujours montrée 
des plus tardives, l’amélioration de la paraplégie était survenue dans nom- 
bre de cas des semaines aprés la guérison des signes oculaires et parfois 
longtemps aprés la disparition des symptOmes de dystrophie générale. 
Chez tous nos carencés il nous a sufli de prolonger longtemps notre action 
thérapeutique pour avoir toujours raison des troubles nerveux. 


Dans certains cas, particuli¢rement résistants au caroténe, nous nous 
sommes demandé si une carence du régime en vitamine B1 n’était pas fac- 
teur de cette résistance. Cette conception pouvait s’appuyer sur l’abaisse- 
ment de la chronaxie (12 au lieu de 20 (Morin)), constaté également chez 
nos pigeons béribériques (G. Mouriquand, G. Morin et H. Edel). 

L'injection répétée de fortes doses de vitamine B1 n’a pas amélioré les 
troubles nerveux qui ont fini par céder 4 l’action prolongée de la vitamine 
A. La carence de celle-ci était done bien seule responsable des troubles 
nerveux. 

Les troubles nerveux de l’avitaminose A ne sont donc pas irréversibles. 

lls présentent une « fausse irréversibilité » (1) qui céde a l’action de fortes 
doses de vitamine A longtemps prolongées. Leur longue résistance s’op- 
pose a la sensibilité « exquise » des lésions xérophtalmiques vis-a-vis de 
celle-ci (2 


* 


En somme, il existe chez l’animal (rat, etc.) soumis & l’avitaminose A, 
en dehors des lésions oculaires et des troubles généraux classiques kéra- 
tinisation des muqueuses, infections, etc.), des manifestations nerveuses 
principalement du type paraplégique. Les sujets jeunes développent & peu 
prés seuls ces troubles nerveux, qui s’observent rarement chez l’adulte 
meme présentant les autres signes accentués de l’avitaminose A). 


La sensibilité du systéme nerveux a cette avitaminose s’atténue — sans 
doute du fait de Age — au cours des carences successives. 


Les lésions nerveuses tenues par certains pour irréversibles, présentent 
en réalité une fausse irréversibililé. Elles guérissent tardivement par. l'ac- 
tion longtemps prolongée du caroténe ou de la vitamine A. 

Sensibilité du tissu nerveux jeune a la carence en vitamine A, résistance 
du tissu nerveux adulte, résistance augmentée au cours des carences suc- 
cessives, fausse irréversibilité de ces troubles, tels sont les faits que le cli- 


nicien, aussi bien que l’expérimentateur, retiendra. 


|) Cette fausse irréversibilité est 4 opposer 4 lirréversibilité vraie observée dans les 
formes chroniques de l’avitaminose C, ow la vitaminothérapie spécifique prolongée 
3) jours et plus n’entraine pas la régression des lésions d’ostéoses et de périostéoses 
G. Mouriouanp et M. DauverGNE. Evolution des ostéoses et périostéoses par avita- 
minose C chronique. Presse Médicale, 1938, n® 55, 9 juillet, p. 1081-1082 

2) Les lésions oculaires deviennent rarement irreversibles ; nous les avons presque 
toujours guéries alors que la dystrophie générale ne répondait plus 4 action de la vita- 
mine A. Naturellement si les troubles nerveux existent 4 cette période préterminale, ils 
he guerissent plus 
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Un signe constant et pathognomonique de la sciatique : le réveil 
des douleurs par l injection épidurale, par R. THUREL. 


On a cherché de tout temps, et surtout en temps de guerre, un signe qui 
permette d’aflirmer la réalité de la sciatique. Certains signes objectifs, 
abolition de la diminution du réflexe achilléen par exemple, ne laissent 
aucun doute sur l’atteinte du nerf sciatique, mais ils font souvent défaut. 

La douleur provoquée par la pression au niveau des points de Valleix 
et par les diverses manceuvres d’élongation, dont le malade devine aisé- 
ment la signification, est sujette & caution. Ayant remarqué, lors des in- 
jections épidurales de novocaine faites dans un but thérapeutique, que 
les douleurs sont tout d’abord réveillées par l’arrivée du liquide au contact 
du nerf douloureux, nous utilisons cette méthode comme moyen de dia- 
gnostic et, aprés une pratique déja longue et sur une grande échelle sur- 


en mesure d’affirmer que les renseignements ainsi obtenus apportent avec 
eux la certitude. 

Aprés avoir demandé au malade quelques précisions sur la topographie 
et les caractéres de ses douleurs, on injecte dans le canal sacré une solution 
de novocaine a 1 pour 200, aussi rapidement que possible et jusqu’a con- 
currence de 40 centimétres cubes. 

Si le nerf sciatique est réellement malade, c’est-a-dire hyperexcitable, 
il réagit & l’ébranlement produit par l’arrivée du liquide par des douleurs 
identiques aux douleurs spontanées, et par leurs caractéres, et par leur 
siége. On peut étre sir que toutes les douleurs ainsi provoquées appartien- 
nent au sciatique ; chez un malade qui se plaignait d’un point doulou- 
reux correspondant & l’articulation sacro-iliaque, le réveil de la douleur 
par l’injection épidurale permit d’affirmer qu’il avait pour substratum, 
non pas l’articulation sacro-iliaque, mais le nerf sciatique. 

Par contre, si le malade n’accuse qu'une simple distension dans la région 
sacrée, ce qui est normal, on peut en conclure qu’iln’y a pas de sciatique 
en évolution, & condition bien entendu d’étre certain que la novocaine a 
bien été introduite dans le canal sacré ; pour étre tranquille 4 ce sujet, il 
faut injecter 40 ce. de liquide, l’injection sous la peau d'une telle quantite 


de liquide ne saurait en effet passer inapercue. 


Addendum 4 la séance du 4 mai 1939. 


A propos des méningiomes latents. Importance majeure de 
l’examen oculaire. — J. LHERMITTE, TH. DE MARTEL et GuILLAUME (1). 





Les constatations des neurochirurgiens permettent chaque jour de pren- 
dre une vue plus directe de |'évolution des tumeurs du cerveau et nous 


1) Communication faite a la séance du 4 mai 1939. 
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apportent des preuves sans cesse multipliées que lorsque le malade se 
décide 4 consulter un neurologiste, ou encore lorsqu'un accident soudain, 
imprévisible, se manifeste, déja le néoplasme compte de longs mois d’exis- 
tence. 

Peu de faits sont plus étranges et plus mystérieux que ceux que nous 
offre l'évolution des méningiomes de la convexité des hémisphéres. 
Complétement silencieux pendant une période qui a da étre trés longue si 
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Fig. 1. Méningiome mamelonné ; au centre, un fragment de dure-mére. 


lon en juge d’aprés le volume de la tumeur lorsque éclatent les premiers 
symptomes révélateurs, soudain le néoplasme traduit sa présence par une 
manifestation d’ordre neurologique ou psychique — laquelle peut étre 
éphémére. 

Voici, par exemple, une malade observée par l'un de nous. 


Agée d'une trentaine d’années, elle est prise en pleine santé d'une crise épileptique 
larvée dans la nuit ; le lendemain le méme épisode se reproduit malgré la prise de gat 
dénal, La troisiéme nuit, méme crise plus accusée. Le jour suivant la patiente présente, 
pour la premiére fois, une attaque jacksonienne du coté gauche pendant la journée, Au 
cours de l’examen, vers 18 h., nous assistons A une crise typique de convulsions avec 
perte compléte de la connaissance suivie d’une hémiplégie gauche caractérisée par | ’abo- 
lition de la motilité du bras et de la jambe, l'exaltation des réflexes tendineux avec clo- 
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nus du pied, signe de Babinski. La face est’ déviée vers le cote droit. La température 
atteint 38°92, la rapidité du pouls correspond a l‘hyperthermie. Une ponction lombaire 
pratiquée immédiatement montre un liquide non hypertendu, clair, d’aspect normal 
L’analyse devait le lendemain montrer l’absence d’hypercytose et d’albuminose. Nous 
portons le diagnostic d’encéphalite de hémisphére droit et la malade est soumise 4 des 
injections intraveineuses de salicylate de soude tandis que toute médication calmante 
est supprimee. 

En lVespace de quelques jours la situation se modifie, la température revient progres- 
sivement a la normale, ’hémiplegie se dissipe et trois semaines aprés le dramatique 
incident, la malade peut se lever et marcher correctement 

Huit jours plus tard, nous pratiquons de nouveau un examen complet de la malade 
encore que celle-ci déclare qu'elle est complétement guérie et qu’elleéprouve seulement 
une obnubilation passagére de la vision, Mais, dit-elle,c’est fort peu de chose. L’examen 
le plus attentif ne permet de mettre au jour aucune déviation morbide des fonctions 
neurologiques et psychiques, On aurait trés cerlainement considéré cette patiente 
comme guérie si l'examen ophtalmoscopique n’avait pas fait découvrir une stase pa- 
pillaire cedémateuse des deux papilles 

Opérée deux semaines aprés cet examen, la malade s’avérait’ porteur d’un ménin- 
giome trés important siégeant sur le lobe frontal droit. La malade guérit trés rapice 
ment, Le cas que nous désirons de rapporter aujourd hui est le témoignagne de la néces- 
sité de pratiquer l’ophtalmoscopie méme chez des sujets dont lacuité visuelle est par 
faite 


2¢ Observation, M. Mo... agé de 36 ans, est entaché d'une hérédité psychopathique 
par sa mére, A 28 ans le malade est alteint pour la premiére fois d’une crise de mélan- 
colie typique dont l’évolution se déroula pendant un an, Pendant six ans, le calme fut 
complet et le sujet ne montra pas la moindre déviation dans son comportement. Six 
ans plus tard, retour d’un aceés mélancolique non moins caractéristique. L’examen 
objectif que nous avons pratiqué a trois reprises au cours de la dépression, ne nous per- 
mit de constater qu'un seul fait anormal: une aréflexie tendineuse généralisée. Le fond 
d’ceil était complétement normal. Cette crise eut la méme durée que la préecédente et 
un an aprés le début de la mélancolie le malade sortait de la clinique en apparence 
complétement guéri, Ceci se passait le 30 décembre 1937. 

Jusqu’au 10 mars 1939, la santé de M. Mo... fut parfaite; il avail repris sa place 
dans une administration. Tout allait fort bien 

Un jour M. Mo... s’avisa que,a exemple de plusieurs de ses collégues, il ferait bien 
pour protéger sa vue et aussi pour étre plus « a la mode » de porter des lunettes. M. Mo... 
s’en fut done chez un ophtalmologiste pour lui demander de lui choisir des verres con- 
venables ; ce fut fait facilement. Mais avant d’abandonner son client, Poculiste, homme 
tres expérimenté, pratique examen du fond de loril, Quelle nest pas sa surprise en 
découvrant une stase papillaire avec cedéme trés accusée et bilatérale. I! interroge le 
le vomissements, de vertiges, si 


patient, lui demande s'il ne souffre pas de céphalée, 
sa vue n’a pas baissé quelque peu. Mais non, M. Mo... déclare qu'il n'est aucune- 
ment malade, qu’ilse porte méme mieux que jamais. Le champ visuel, l’acuite vi- 
suelle sont normaux. 

Notre collégue ophtalmologiste conseille donc 4 M. Mo... de consulter (un de nous 
qui avait soigné pendant son épisode deépressif. 

L.’examen le plus complet et le plus détaillé qui fut fait ne permit deconstater aucune 
perturbation neurologique ni psychique. L’on notait seulement que le malade se mon- 
trait un peu euphorique et insoucieux du phénoméne signalé par l’ophtalmologiste. Un 
interrogatoire serré permettait seulement de retrouver quelques éclipses visuelles sur- 
venues depuis un mois ; quelques bourdonnements d’oreille et, peut-étre, une tres legere 
sensation pénible au vertex. 

Devant cette carence symptomatique, et bien certains que nous étions en presence 
d’une tumeur cérébrale latente, nous décidames de pratiquer la ventriculographie 


Pratiquée le 7 avril 1939, la ponction des ventricules révéla ceci : Dans le carrefour 
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ventriculaire gauche le liquide céphalo-rachidien apparait normal, pour une tension 
de 60 ; a droite, on recueille seulement quelques gouttes de liquide. 

Le ventriculogramme fait voir un écrasement de la moitié antérieure du ventricule 
droit par une tumeur qui semble étre bien circonscrite et parait étre un méningiome dans 
le voisinage du sinus longitudinal supérieur. 

Intervention Celle-ci eut lieu immédiatement, le malade étant en position assise 
et sous anesthésie locale. Aprés la mise en place d'une sonde dans le ventricule gauche 
on pratique la taille d’un volet fronto-pariétal. La présence de nombreuses veinules 
exige une hémostase difficile par électro-coagulation et application de muscle de pigeon, 

On apercoit le néoplasme situé au voisinage du sinus supérieur recouvert par les 
méninges. Incision de la dure-mére autour de la tumeur, laquelle peut étre dégagée pro- 
gressivement. Section de nombreux néovaisseaux pie-mériens et arachnoidiens, puis 
clivage de la tumeur d’avec le tissu cérébral, libération de la masse d’avec le sinus supé- 
rieur et pose de clips en suivant les bords du canal veineux 

La tumeur dont l’aspect est celui d’un méningiome, ce que devait plus tard confirmer 
examen histologique, pese | 10 gr., sa surface mamelonnée s’étend en hauteur sur 0 cen- 
timétres et en largeur sur s centimétres 

L’opération fut parfaitement supportée par le patient, et quinze jours plus tard 
celui-ci quittait la clinique déja rétabli. 

Deux semaines aprés, nous fimes 4 nouveau un examen complet de notre malade. 

\u point de vue objectil M. Mo... déclarait qu'il n’éprouvait aucun trouble, que sa 
vue était excellente et que les éclipses visuelles avaient disparu. De méme qu’avant 
intervention, !humeur du malade nous frappa par son exubérance, par l’insouciance 
du patient des conséquences qu’eQt pu présenter lévolution de la tumeur intracra- 
nienne, par la jovialité (sans moria cependant), le contentement de soi, leuphorie. 

De celle-ci nous pouvons retenir un exemple piltoresque. On se souvient que la seule 
particularité de nature organique que nous avions pu mettre au jour tenait dans l'aré- 
flexie généralisée ; cela le malade ne lignorait point et lui-méme avait raconté que déja 
lors de sa précédente crise dépressive, 5 ans auparavant, cetle méme absence de réflexes 
tendineux avait été remarqucée \ujourd’ hui j'ai tous mes réflexes », nous déclara- 
t-il tres joyeusement 

Or, notre examen nous montra que l’aréflexie persistait comme par le passé mais 
que notre sujet, dans son désir, sans doute inconscient de récupérerses réflexes, étendait 
hbrusquement la jambe dés que l'on approchait le marteau du tendon rotulien, antici- 
pant ainsi sur la réponse physiologique ; pour les réflexes achilléens la percussion du 
tendon déterminait avee un retard appréciable la flexion dorsale du pied et non point 
son extension. 

\joutons que stase et oedéme papillaires avaient complétement disparu. 


L’observation que nous venons de rapporter est un exemple trés sai- 
sissant, croyons-nous, de la trés grande importance de |’examen trés pré- 
coce du fond d’ceil chez les malades qui présentent le symptéme le plus 
vague de néoplasie cérébrale de méme que chez tous les sujets qui, pour 
une cause ou pourune autre, demandent a étre pourvus de verres cor- 
recteurs. Il n'est pas nécessaire que nous fassions remarquer que si 
notre malade s’était adressé non pas a un ophtalmologiste qualifié mais 
aun simple lunettier, la stase et I’oedéme de la papille auraient pour- 
Suivi une évolution progressive et rapide qui eit compromis trés grave- 
ment la vision. 

Un dernier point mérite au moins d’étre abordé. Dans quelle mesure le 
méningiome dont notre malade était porteur a-t-il influencé l'état mental. 
Certes, pareille question ne peut recevoir de réponse assurée puisque nous 
‘gnorons |'époque exacte a laquelle s’effectua la naissance de la néoplasie. 
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Toutefois, encore que nous sachions la lente croissance des tumeurs mé- 
ningées, il nous semble malaisé d’imaginer que le méningiome était déja 
présent 6 ans avant la derniére crise de mélancolie et de supposer que 
le premier accés dépressif de méme que le second furent déterminés par 
la croissance du méningiome pariétal. Ce qui vient s’inscrire directement 
contre une telle hypcthése, c’est le fait si remarquable que l’ablation du 
néoplasme n’exer¢a point la moindre influence sur "état psychologique 
de notre patient qui, euphorique et trés légérement hypomaniaque 
comme on peut |’étre aprés une période de dépression, le demeura lors- 
qu il fut débarrassé de la compression tumorale qui se réalisait sur le 
secteur pariétal de l"hémisphére droit 


BIOGRAPHIE DU D' HARWEY CUSHING 


Me Cushing me sollicite de préparer une biographie de son mari et 
je serais trés reconnaissant 4 qui pourrait me permettre d’utiliser, dans 
ce but, des lettres ou autres souvenirs. 

Des copies de toutes les lettres, méme bréves, seraient les bienvenues 
et, dans les cas ot elles ne porteraient point de date, nous souhaitons, 
toutes les fois ot la chose sera possible, pouvoir compenser par certains 
recoupements (a l'aide du timbre-poste, par exemple). 

Si les originaux nous sont eux-mémes confiés, ils serent recopiés et 
retournés a bref délai. 

Une nouvelle bibliothéqgue médicale va étre construite 4 |’Ecole de 
Médecine de l'Université de Yale, dans laquelle seront installés la biblio- 
théque et les souvenirs du D® Cushing, y compris ses lettres, publica- 
tions et manuscrits. Quiconque de ses amis, désireux de remettre, 
aujourd’hui ou plus tard, de la correspondance, des photographies ou 
autres souvenirs en vue d’en assurer la conservation dans cette biblio- 
théque, peut étre certain de toute la gratitude de |'Université. 


Joun F. Furron, M. D. 


Yale University School of Medicine 
333 Cedur Street, New Haven, Conn 
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Séance du 7 décembre 1939. 





Présidence de M. Tournay 
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Syringomyélie et traumatisme,. par |. Luermirre et Voro- 
BERNANES, 


L’état de guerre replace au premier plan des préoccupations des neu- 
rologistes le probléme des conséquences tardives des traumatismes. Sans 
doute, cette question n’avait pas quitté le champ de notre attention et l’on 
se souvient que voici deux ans, notre ami le P® J.-A. Barré avait eu la 
trés heureuse idée de convoquer en une assemblée restreinte quelques 
neurologistes instruits par l’expérience du dernier conflit mondial dans le 
but de préciser les caractéres et l’évolution des séquelles trés tardives 
des traumatismes des membres du rachis et du crane. L’un de nous a 
cette réunion avait précisément montré que certaines commotions pou- 
vaient étre tenues pour responsables d’accidents sévéres et évolutifs sur- 
venus a une date relativement tardive par rapport au trauma causal. 

Il n'est pas besoin d’ajouter que, déja bien avant la guerre de 1914 
1918, le probléme de la syringomyélie traumatique avait été posé et résolu 
en des sens assez divers, ainsi qu’en fait foi le mémoire classique de 
Kienbock : les uns tenant pour probable le lien de causalité entre le trau- 
matisme et le développement de la cavité médullaire, Jes autres refusant 
toute influence des traumas dans la genése de |’affection, d'autres enfin 
reconnaissant aux chocs, aux blessures ouvertes ou fermées une action 
déclenchante ou aggravante sur la maladie que nous visons. 








172 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La question demeurant ouverte, nous avons pensé qu'il ne serait pas 
sans intérét de verser au dossier de la syringomyélie dite traumatique 
l’observation que nous présentons aujourd'hui, non point que nous admet- 
tions, dans ce fait, | ‘origine traumatique de la syringomyélie, mais dans 
l’espoir que cette communication pourra susciter quelque profitable dis- 


cussion. 


Observalion M. Mor..., Agé de 62 ans, ne présente aucun passe pathologique a re 


tenir en dehors d'un diabéte sucré dont on s’apercut lorsque le malade était agé de 
10 ans. Voici deux ans, Mor... fut’ affecté d'une paralysie incompléte et dissociée dk 
la 3¢ paire droite dont il reste aujourd’hui un trés léger ptosis de la paupiére droite 

Signalons encore la survenue d'un zona dans le territoire de la 3° dorsale gauche 

M. ayant fait une demande pour étre admis 4 la Maison de Retraite de I’ Hospice 
P. Brousse, nous avons déecouvert 4 examen d’entrée une amyotrophie des deux mains 
qui attira spécialement notre attention 

Du cété droit, le plus atteint, !@minence thénar se montre aplatie et le malade nm 
peut exécuter les mouvements d’opposition du pouce, de plus le court fléchisseur s 
montre également réduit de volume et de force 

L’éminence hypothénar a gardé un aspect normal, tandis que les deux derniers in 
terosseux sont atrophiés 

De la main gauche, le court abducteur et opposant sont trés affaissés, et le mouve 
ment d’opposition du pouce est aboli. Les avant-bras et les bras ne montrent aucune 
atrophie 

L’examen de lexcilabilite électrique nous a montré une réaction de dégenérescence 
dans les muscles des deux éminences thénars, dans l'adducteur du pouce et les deux 
derniers interosseux de la main droite 

rous les autres muscles des membres supérieurs ont garde leurs reactions normales 

Sensi bilité : a) subjective. Le malade n’a jamais é¢prouve, semble-t-il, le moindre sent 
ment anormal 

b) objective. A droite, nous relevons l’existence d'une hypoestheésie tactile de la paume 
dela main et des doigts. La diminution de la sensibilité au chaud et au froid sur la main 

‘¢montre plus notable, de méme que lhypoesthésie 4 la douleur provoquée par la pi 
quire. Celle-ci apparait plus manifeste sur le pouce et les deux derniers doigts 

Les sensibilités profondes sont trés légérement atténuées sur le pouce seulement 
La stéréognosie est normale, cependant il arrive que le malade é¢prouve quelque peine 

trouver un objet dans sa poche 

La sensibilité au courant faradique se montre affaiblie sur la main droite 

Réflectivilé. Membres supérieurs 

A gauche : R. bicipital censervé ; R. pectoral faible ; R. tricipital trés faible ; R. des 
fléchisseurs aboli ; R. radial aboli; R. cubito pronateur aboli. 

A droite : R. pectoral faible ; R. bicipital conserve ; R. tricipital aboli ; R. des flechis 
seurs aboli; R. radial aboli ; R. cubital aboli. 

Membres inférieurs : 

A droite : R. rotulien vif ; R. achilléen normal. 

A gauche : R. rotulien vif ; R. achilléen normal. 

Réjlexes cutanés. Les abdominaux sont abolis, les crémastériens conserves, le 
réflexe plantaire s’exécute en flexion. 

Réjlexe pilo-moteur provoqué par le pincement du trapéze ne montre aucune ano 
malie ; ’érection des poils se montre aussi vigoureuse sur les territoires atteints que 
sur les zones préservees. 

Réactions vaso-motrices Celles-ci ont spécialement attiré notre attention, car la 
recherche de la sensibilité 4 la piqdre nous avait montré que le malade présentait un 
dermographisme impressionnant sur les membres supérieurs. I] suffit de piquer avet la 
pointe d'une aiguille les membres supérieurs pour voir apparaitre quelques instants 
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aprés une élevure pale cerclée d'une zone rouge caractéristique de lurticaire provoquée. 
Cette réaction se produit non seulement sur les membres thoraciques mais s’étend au 
thorax tandis que celle-ci s'atténue sur l'abdomen et apparait trés pauvre sur les mem- 
bres inferieurs. 

Réaction cutanée a& histamine. Lorsqu’on injecte une goutte d'une solution d'hista- 
mine dans le derme on provoque dans les régions sensibles 4 l'urticaire factice une réac- 
tion exactement semblable a celle qu’ a déterminée la piqdre, un peu plus durable. 

Troubles trophiques. En dehors des amyotrophies, on ne reléve aucun trouble tro- 
phique 4 moins qu’on ne fasse rentrer parmi ces derniers la cyphose dorsale trés nette 
que montre le malade. 

Les lrou bles des sphincters font complétement défaut 

\joutons enfin que notre patient ne laisse découvrir aucune perturbation psychique. 

Perturbations viscérales. Nous signalerons la présence d’albumine dans les urines, 
une hypertension artérielle qui s’éléve 4 23, nous soulignons aussi l'absence de sucre 


dans les urines. L’azotémie ne dépasse pas 0,38 


Nous n’aurions eu garde de présenter un cas en apparence aussi banal 
de syringomyélie si notre observation ne comportait pas un point obscur 
et qui peut donner lieu 4 discussion ; celui-ci concerne I'étiologie de la 
maladie. Chez notre patient, la seule donnée qui, de ce point de vue, peut 
étre retenue est précisément le traumatisme. 

Au cours de la guerre, le 29 novembre 1916, notre malade a été blessé 
4 la main droite par un projectile, éclat d’obus ou balle, lequel a déter- 
miné une fracture de la téte du 3® métacarpien. Au moment méme oi il 
recut la blessure, notre patient éprouva une sensation d’engourdissement 
du bras sans douleur notable, mais lorsqu’on lui appliqua un badigeon- 
nage a la teinture d’iode, il ressentit une douleur dont il a gardé le sou- 
venir. La consolidation de la fracture métacarpienne s’effectua normale- 
ment et il ne semble pas que la plaie s’infecta. 

Ainsi que nous l’avons exposé, jamais le malade n’éprouva ni dans les 
semaines qui suivirent le traumatisme ni a une époque plus tardive de 
douleurs dans le membre supérieur doit, et il est impossible de préciser 
le moment ot se manifesta l’amyotrophie des mains. Nous savons seule- 
ment qu'il abandonna son métier de bijoutier aprés la guerre. 

Voici donc un fait dans lequel un syndrome syringomyélique banal et 
typique a été précédé par un traumatisme authentique de la main droite ; 
et l'on doit au moins se poser la question de savoir dans quelle mesure 
il est légitime de penser a un rapport de causalité entre la blessure et le 
développement de la cavité médullaire. 

Tout d'abord, nous devons écarter I'hypothése de la précession de la sy- 
ringomyélie sur Je traumatisme. Notre malade a, nous l'avons vu, éprouvé 
des douieurs au moment oi on lui a appliqué de la teinture d’iode, et 
aujourd'hui encore l'anesthésie 4 la douleur n'est pas telle que celle-ci 
puisse suspendre toutes les réactions douloureuses ; enfin il serait sur- 
prenant que la maladie n’ait pas. en l’espace de 23 ans, progressé quelque 
peu. Notons qu’a l’époque de la blessure (1916) il n’existait aucune dé- 
formation, aucune amyotrophie des mains. Nous sommes donc fondés 
4 admettre que le traumatisme a précédé le développement de la cavité 
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médullaire Mais la blessure peut-elle étre tenue pour la cause de | affection ? 

En faveur de cette supposition s’inscrit la disposition de l’amyotrophie, 
laquelle prédomine nettement a la main droite blessée ; mais en dehors 
de cette donnée, aucun autre fait ne vient a l’appui de lorigine trauma- 
tique de la cavité spinale 

A notre sens, au contraire, plusieurs arguments qui s’opposent a I’hypo- 
thése que nous avons en vue, peuvent étre pris en considération. C'est 
d’abord le fait que le blessé n’éprouva jamais de sensations anormales 
dans la main ou le membre supérieur droit pendant les mois et les 
années qui succédérent au traumatisme. La blessure ne se compliqua 
donc pas d'un processus de névrite ascendante dans |’exact sens du terme, 
Ensuite, bien que nous ne puissions apprécier le moment précis oi appa- 
rurent les premiéres manifestations de la maladie, il est cependant cer- 
tain que jusqu'éa 1919, le patient ne présenta pas le moindre trouble 
moteur, sensitifou trophique. Ce que l’on désigne par l’expression « d'in- 
tervalle libre » apparait donc ici particuliérement étendu. Enfin, la ma- 
ladie ne sentoure d'aucun caractére particulier qui, dans une certaine 
mesure, serait susceptible de rechercher une étiologie traumatique. 

En derniére analyse, les données ou les présomptions que |'on pour- 
rait retenir et considérer comme des arguments en faveur de la genése 
traumatique de la syringomyélie apparaissent, dans le cas présent, d'une 
particuliére fragilité) Au contraire, les arguments que l'on peut faire 
valoir contre l'influence génératrice de la cavité médullaire du trauma- 
tisme sont 4 notre sens des plus décisifs. 

Sans doute, il est trés loin de notre pensée de refuser au traumatisme 
tonte influence sur le développement des cavités syringomyéliques en 
général, les travaux de l'un de nous ‘Lhermitte) en font foi, mais. dans le 
cas présent, et c'est d’ailleurs cette raison qui nous a incité 4 présenter 
cette observation, nous nous croyons fondés a refuser au traumatisme tout 
role pathogénique. 


Un cas de syndrome de Marcus Gunn avec paralysie du droit su- 
périeur, par MM. Ph. PaGniez, A. PLicner et M™e Cans. 


L’affection du malade que nous vous présentons peut paraitre banale a 
beaucoup d’entre vous. Il s‘agit en effet d'un cas de syndrome de Marcus 
Gunn, mais, pour connu qu'il soit, ce phénoméne n’en reste pas moins 
assez rare, puisque depuis 1883, époque a laquelle Marcus Gunn le décri- 
vit, on ne compte dans la littérature médicale qu'une centaine de cas 
publiés. D’autre part, la netteté du syndrome, jointe 4 une particularile, 
nous a incités 4 vous montrer ce malade. 


Le 27 octobre 1939, dans notre service de ! H6pital Saint-Antoine, entrail, pou! 
affection pulmonaire chronique, L....., charbonnier, Agé de 46 ans, Au cours de notre 
examen, nous sommes frappés par l’aspect particulier du visage de ce malade Du ¢ 
gauche, un plosis prononcé de la paupiére supérieure clot son ceil. La paupiére du ¢ 


droit a une position normale. Si on demande au malade d’ouvrir les yeuXx ou ae regal 





Gur 
d'ay 
et d 

L 
de } 
un 
peti 
et | 
sem 





‘tion ? 
ophie, 
lehors 
auma- 


hypo- 
C'est 
rmales 
et les 
pliqua 
terme. 
| appa- 
nt cer- 
rouble 
d’in- 
la ma- 
-rtaine 
e. 
pour- 
genése 
, d'une 
it faire 


rPauma- 


atisme 
ues en 
lans le 
ssenter 


ne tout 


9it su- 


a 


anale a 
Marcus 
; moins 
» décri- 
de cas 


ularite, 


: 


SEANCE DU 7 DECEMBRE 14939 175 
der au plafond, la paupiére droite fonctionne parfaitement, se reléve, la paupiere gau 
che reste a demi fermée. Par contre, si le malade ouvre /a bouche, Vooil gauche se deécou 
vre entié¢rement, le plosis disparail 

Le malade connait cette particularité du fonctionnement de sa paupiére gauche. Il 
l'a toujours connue ainsi, aussi loin qu'il peut se souvenir. A lécole, déja, ilétait Pobjet 
de la curiosité et des Laquineries de ses camarades. Personne dans sa famille n'est atteint 
de la méme affection. I] n’a jamais eu de traumatisme cranien ou facial. Il ne signal 

ucune autre maladie que cette affection pulmonaire pour laquelle il est entré 4 PT HOpi 
tal, et eette chute de la paupiére gauche ne le géne nullement puisqu’il sait le moyen 
l'y remeédier. 

L’élévation de la paupiére gauche est obtenue par louverture de la bouche, mais il 
faut une ouverture active, volontaire. Si on peut arriver 4 détourner l’attention du 
malade et que passivement on lui ouvre la bouche, le phéenomene ne se produit pas 


uu ne se 


produit qu’a la fin de Vouverture quand la machoire est a fond de course, 
jue le malade ne peut plus rester passif, a cause de la douleur ou de la tension des mus 
les maslicateurs 

Les mouvements de diduction aménent également des modifications dans le ptosis 
le Vail gauche. Sion demande au malade de porter la machoire inférieure vers la droite, 
e ptosis disparait, alors qu'il persiste dans le mouvement contraire quand le malade 
porte la machoire inferieure vers la gauche 

L’action de souffler, de siffler, m’ameéne pas le relévement dela paupiére gauche. 
Mais quand le malade chante ou surtout quand il mange, le phéenomene s‘exteriorise 

vantage. Chaque mouvement de la machoire améne louverture de la paupiere et 
es deuX mouvements sont d’un synchronisme parfait. C’est bien la, le phenomene de 
i machoire a clignement ou la machoire « @illade (jaw. winking), suivant expression 
nulaise 

\insi le malade présente tous les symptoOmes deécrits par Marcus Gunn, mais en plus, 
si le droit interne, le droit inférieur sont indemnes, le droit supérieur est paralysé. Le 

lade ne peut porter le globe oculaire vers le haut et cette paralysie est unilaterale, 

e affecte le droit supérieur gauche du méme cété que le syndrome de Marcus Gunn, 

muscle droit supérieur du cété droit fonctionne normalement 

Par ailleurs, le droit interne, le grand oblique, le petit oblique sont intacts La mus 


lature mterne 


le Poel n’est pas touchée. Les pupilles sont égales et reagissent nor 
ement a la lumiére, 4 la distance. Il n’y ni myosis, ni mydriase 


La sensibilité dans la sphére du trijumeau est intacte et il n’y a pas trace de paralysie 


Les circonstances actuelles ne nous ont pas permis de completer notre observation 
par un examen électrique des muscles responsables des mouvements de la machoire 
et le malade s'est refusé 4 une ponction lombaire que“nous aurions voulu pratiquer en 
ison d'une diffusion de la réflectivité dans le domaine des adducteurs lors de la re 
herche des reflexes rotuliens. Ajoutons ici que le signe de Babinski etait negatil 


yauche, mdifferent a droite 


En résumé, notre malade présente un syndrome typique de Marcus 
Gunn, siégeant a gauche comme dans la plupart des cas (83 fois sur 93 cas, 
d'aprés une statistique de Villard). Mais en plus, associé a ce syndrome 
etdu méme cété, on trouve une paralysie du droit supérieur. 

L’association de paralysies des muscles moteurs de |’cil au syndrome 
de Marcus Gunn a été fréquemment notée. C'est ainsi qu Uthoff a observé 
un cas de paralysie du droit interne, Cantonnet, un cas de paralysie du 
petit oblique, Vossius, une paralysie de tous les muscles moteurs de |’ceil 
et Hubell a décrit un cas de paralysie du droit supérieur absolument 
semblable au notre. 
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Pour expliquer cette synergie fonctionnelle entre des muscles qui dé- 
pendent du nerf moteur oculaire commun, plus spécialement entre le rele- 
veur de la paupiére innervé par le filet supérieur de la III¢ paire et les 
muscles qui sont innervés par le nerf masticateur, branche motrice du 
trijumeau, notre cas, malheureusement, ne peut apporter un éclaircisse- 
ment nouveau. 

La diffusion des réflexes que nous avons notée ne peut, en l’absence de 
signe de Babinski, étre regardée comme la preuve d'une atteinte du sys- 
téme pyramidal, et par conséquent, ne peut évoquer |’idée d'une lésion 
corticale, comme dans le cas rapporté par Mozolowski. 

Sans pouvoir trancher le débat, nous sommes forcés d’admettre avec 
tous les auteurs qui se sont occupés de cette question que deux explica- 
tions de ce phénoméne sont également piausibles : 

ou bien une altération des connexions supranucléaires des noyaux bul- 
baires, une liaison incorrecte entre les noyaux étagés de la III* paire, en 
particulier celui du releveur de la paupiére et les noyaux de la V® paire, 

ou bien un développement exagéré d'une anastomose périphérique 
entre la branche supérieure du moteur oculaire commun et les filets ner- 
veux émanés de la partie motrice du nerf trijumeau. Cette anastomose est 
peu développée ordinairement. II se peut que chez ces sujets l’anastomose 
soit plus importante, créant ainsi cette curieuse synergie fonctionnelle. 
Il se peut aussi, comme le dit Marin Amat (1), qu’en cas de ptose de la 
paupiére, cette anastomose se perfectionne, et constitue plutét une sup- 
pléance de fonction qu'une synergie fonctionnelle. 


Sur un cas de double syndrome oculo-pupillaire de caractéres 
opposés et consécutif 4 un traumatisme, par J. Luermirre et de 
SAINT-MARTIN. 


La conflagration présente raméne sur le plan des préoccupations des 
neurologistes les conséquences immédiates ou lointaines des commotions 
cranio-encéphaliques. C’est en partie pour cette raison que nous nous 
proposons d'exposer briévement le cas suivant, lequel présente un inté- 
rét de curiosité et peut soulever quelque discussion du point de vue 
physiopathologique. 

Voici d’abord l'observation dont le début remonte au mois d’aoit 1938. 


Observation. M™ Dum..., Agée de 50 ans, sans nul antécédent pathologique, fit le 
15 aot 1938 une chute violente sur l’épaule droite : projetée du haut de la Jetée d’Arca- 
chon, elle heurta rudement une pinasse. I] résulta de ce traumatisme une fracture de la 
clavicule droite. La patiente ne perdit pas connaissance et fut seulement étourdie pen- 
dant quelques instants. I] est 4 noter également que le choc porta aussi sur le pariétal 


droit, sans toutefois que l'on pit observer aucun signe de fracture du crane 


(1) Marin Amar. Sur le syndrome ou phénoméne de Marcus Gunn. Annales d'oculis 
lique, septembre 1919, p. 513. Vittarp. Archives d’Ophtalmologie, 1925. MozoLowskl. 
Réunion de la Soc. de Neurologie de Varsovie, 16 juin 1932, in Rev. Neurol. 1932, U1, n° *, 
p. 207. Sepan. Trailé d’Ophtalmologie. Masson, t. III. 
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Des le lendemain du traumatisme, nous constations existence d'une anisocorie mani- 
feste, la pupille gauche apparaissant en mydriase tandis que la droite gardait ses dia- 
métres normaux. En méme temps, nous relevions un ptosis incomplet mais indiscu 
table accompagneé d'une paralysie de la convergence du cété gauche 

Du cété droit, nous notions une parésie exclusive du droit supérieur 

\ droite, la pupille normale réagissait trés bien 4 toutes les excitations, tandis que 
du cété gauche la contraction de Viris 4 la lumiére et 4 laccommodation-convergence 
était abolie complétement. Le 30 aodt, quinze jours par conséquent aprés la date de 
accident, nous fimes frappés par apparition d’une dilatation maxima de la pupille 
droite accompagnée de protrusion du globe, veritable exophtalmie. De ce cété aspect 
du globe par sa saillie et eclat brillant du regard ressemblait « s’y méprendre 4 celui 
que donne la maladie de Basedow. Les mouvements du globe demeuraient normaux ainsi 
que les réactions de la pupille et lacommodation. Du cété gauche, le syndrome ocu- 
laire ne montrait aucune modification 

La malade se plaignait, en outre, d’éprouver un sentiment d’engourdissement limite 
aux deux derniers doigts de la main droite. Cependant, examen neurologique le plus 
minutieuX ne permettait de relever aucune modification de la sensibilité ni de la mo 
tricite 

\insi que nous avons mentionné, la patiente avait été atteinte dune fracture de la 
clavicule droite pour laquelle elle fut immédiatement appareillée aprés réduction de la 
fracture 

Ce que lon observait, c’était la présence d'un cal volumineux située 4 union du tiers 
externe avec le tiers moven de la clavicule, cal non douloureux par lui-méme 

Le 6 novembre, la malade fut examinée & nouveau par notre collégue et amie M*® 
Schiff-Wertheimer, qui constata les faits suivants : fond d’ceil normal des deux cétes ; 
du cété gauche paralysie compléte et dissociée de la 3° paire : ptosis, parésie du droit 
interne. Reactions pupillaires abolies 4 la lumiére et a accommodation Du cété droit, 
légére exophtalmie, sans signe de von Graefe. Réflexes pupillaires normaux ; la pupille 
droite est sensiblement plus large que la gauche, ce qui était inverse pendant la pre- 

iére quinzaine qui suivit le traumatisme. 

\ cette époque, nous constations, d’autre part, une arthrite de épaule droite post- 
traumatique et une diminution notable du cal claviculaire 

La malade accusait toujours un sentiment d’engourdissement limité aux deux der- 
niers doigts de la main droite. Et dans ce territoire, nous relevions, pour la premiere 
fois, une diminution de la sensibilité au tact, exactement restreinte au territoire cubital 
Enfin, la main droite présentait une attitude spéciale caractéristique de la griffe cubi- 
tale sans que l'on pot reconnaitre cependant un processus d’atrophie des interosseux, 
Le signe de Froment était ébauché. En outre, nous relevions quelques symptomes que 
ious avions pas observés a nos précédents examens : surréflectivité tendineuse dans 
le membre inférieur gauche, et ébauche d’extension de lorteil (signe de Babinski) du 
cote droit 

I] n’existait aucun symptOme en relation avec une perturbation des viscéres ; nulle 
hypertension artérielle, nulle cardiopathie, ni sucre ni albumine dans les urines. Etat 


general excellent 


Le fait dont nous venons d’exposer les principaux caractéres peut étre 
briévement résumé. Chez une femme Agée de 50 ans, trés bien portante, 
un traumatisme portant tout ensemble sur Ja région pariétale droite et 
sur l'épaule homolatérale, a déterminé immédiatement une fracture de 
la clavicule droite et des modifications de la motricité extrinséque et 
intrinséque des globes oculaires : du cété gauche une paralysie du rele- 
veur et une parésie de l'adducteur (D. interne) ; du cété droit, une paré- 
sie du droit supérieur. — De plus, a gauche, la pupille se montrait en 
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mydriase tandis que les réactions a la lumiére et a l’accommodation-con 
vergence étaient abolies. 

De toute évidence, nous étions en présence d'une lésion pédonculaire 
liée au traumatisme et ayant porté a la fois sur les deux noyaux de la 3e 
paire. Le second fait qui altira notre attention et excita notre curiosite 
fut la survenance, au quinziéme jour, d'un syndrome oculo-sympathique 
du cété opposé et caractérisé par l’exophtalmie, une mydriase intense, 
mais ne suspendant point les réactions iriennes 4 la lumiére et ala conver- 
gence. 

Comme la patiente accusait en méme temps un sentiment d engour- 
dissement du bord cubital et des deux derniers doigts de la main droite, 
nous fiimes amenés 4 nous demander si ce syndrome d excitation sympa- 
thique n’était pas secondaire 4 lacompression de la chaine sympathique, 
ou du ganglion étoilé, par le cal trés volumineux qu‘avait entrainé la 
fracture de la clavicule droite. L’évolution nous fit voir que c’était bien 
ce mécanisme qu'il fallait invoquer, car l’exophtalmie s'atténua en méme 
temps que régressait le cal osseux. 

L’observation que nous rapportons est donc un nouveau témoignage du 
caprice qui préside au développement des altérations commotionnelles 
du systéme nerveux central sur lequel l'un de nous attira |’attention lors 
de la guerre mondiale de 1914-1918. La persistance de la paralysie de 
iris aux excitations lumineuses et Al'accommodation-convergence semble 
bien indiquer que, dans ce fait, comme dans les cas qui sont venus autre- 
fois a notre observation anatomique, les lésions commotionnelles ne con- 
sistent point, ainsi que certains auteurs s‘obstinent sans nulle preuve dé 
monstrative 4le soutenir, en de petites suffusions hémorragiques mais 
en des foyers microscopiques de nécrose ou de nécrobiose. Ajoutons en- 
core cette indication que, chez notre malade, le syndrome neuro-ophtal 
mologique ne s’affirma point complet dés aprés le traumatisme mais laissa 
reconnaitre une évolution. Rappelons, en effet, que ce n'est que plus de 
deux mois aprés l'accident que nous fut révélée la surréflectivité du céte 
gauche et la présence du signe de Babinski du cété droit, done opposé. 

Les faits de ce genre of une ophtalmoplégie interne trouve son origine 
dans un traumatisme fermé du crane ne sont pas trés fréquents si ]’on en 
juge d'aprés ce que nous trouvons mentionné dans la littérature médicale : 
aussi du point de vue médico-légal doivent-ils appeler et retenir l'atten- 
tion. 

Ilen va de méme pour ce qui est du syndrome sympathique consécuti! 
a la consolidation de la fracture de la clavicule. Certes, nous savons, et 
tous les manuels de pathologie chirurgicale en font mention, combien fré- 
quentes et quelquefois sévéres se montrent les complications nerveuses des 
fractures claviculaires. Mais il s’agit ici de compression des trones du 
plexus brachial et non pas du systéme sympathique. D/autre part, et ceci 
présente un des traits les plus singuliers de notre observation, |'atteinte 
mécanique du sympathique cervical s'est extériorisée non pas par un syn- 
drome de Claude-Bernard-Horner mais par son contraire, le syndrome 
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dit de Pourfour-du-Petit od |’énophtalmie est remplacée par |'exophtalmie 
et le myosis par une mydriase tout en laissant intactes les réactions de 
l'iris ala lumiére et ala synergie de l'accommodation convergence. 


De limportance du syndrome déficitaire dans le diagnostic de 
lépilepsie, par M. Barre. (Parailra ullérieurement. 


Pour que ne soit pas négligée lépreuve dite « manceuvre de la 
jambe Barré), par AuGustre TourRNay. 


Pour que la sémiologie reste en toute solidité le fondement de la clini- 
que neurologique, il importe que soit maintenu par appréciation le clas- 
sement des valeurs. 

Ainsi, parmi tant de symptomes, signes, épreuves et manceuvres, une 
part peut rester d'utilisation facultative, sans que soit méconnu pour cela 
le profit qu’aux heures de loisir la curiosité ou la recherche sont suscep- 
tibles d’en retirer ; mais une autre part doit étre déclarée recommandable, 
pour ne pas dire obligatoire, s'il est établi qu'il y a, et dans des condi- 
tions non toujours prévisibies, inconvénient a la négliger. 

Or, les exigences de la neurologie de guerre ajoutent a |’inconvénient 
d'une telle négligence, s'il est vrai que toute erreur d’appréciation y ex- 
pose a cette alternative de risques : une injustice au détriment de l'homme, 
un préjudice au détriment du pays. 

C'est dans le respect de ces principes que je crois devoir aujourd hui 
apporter mon témoignage en faveur de cette épreuve dite « manceuvre de 
la jambe », puisque voici revenues les circonstances dans lesquelles 
Barré, ayant réalisée par hasard,a eu la clairvoyance d’en apercevoir 
tout lintérét. 

Sans doute suflirait-il d’évoquer |’exposé qui fut fait devant nous au 
titre du Fonds Babinski et dont la Revue Neurologique de janvier 1937 
nous conserve la trace, puisque démonstration y est amplement faite du 
rang que doit prendre ce test dans le déroulement d’un examen judicieu- 
sement ordonné. 

Je rapporterai cependant, pour appuyer mon propos, deux faits que 
jestimerais significatifs : l'un resté dans ma mémoire depuis quelques 
années, l'autre relevé il y a quelques jours. 

Voici d’abord le souvenir, qui concerne un adulte. 


Cas 1 Un homme de profession libérale, ayant quelque peu dépasse 55 ans, cor- 
pulent et d’aspeet plutdét sanguin, un certain jour au milieu de l’aprés-midi, est, sans 
rtissement, terrassé dans son cabinet par un malaise soudain, Au bout d'un temps 
relativement court, il revient 4 lui, ayant peut-étre realisé quelques secousses con- 
vulsives, un peu obnubilé et la téte un peu lourde. Alors, renoncant a ses réceptions, il 


Se met au lit. Vu par deux de mes collégues, il ne semble plus montrer qu’un état de fa- 
tigue. Des petits troubles qu'il aurait ressentis dans le edte droit, ilne reste déja plus 


rien, semble-t-il, sauf un peu de mollesse de la main. Les réflexes tendineux paraissent 
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sensiblement normaux, le signe de Babinski fait défaut. L’ophtalmologiste ne constate 
rien d’anormal, et tout particuliérement 4 examen attentif du fond d’cil 

Quelques jours se passent, et je suis invité 4 venir moins pour reprendre les examens 
que pour contribuer en ami 4 modérer cet homme actif, et quelque peu impatient, dans 
sa hAte a se lever pour travailler. Ce qu'il m’est donné de voir est d’ailleurs entiérement 
conforme au récit qui mest fait. Toutefois, ayant en plus pris l’initiative de faire mettre 
correctement le malade sur le ventre, jambes relevées i angle droit, je pus noter avec 
un de mes collégues présent une mancouvre de la jambe trés nettement positive. 

Nous retenons le fait, tout en faisant entre nous la réserve que la perturbation ini- 
tiale aurait bien pu dépasser en importance un simple spasme sur une artére peut-étre 
douteuse, Nous pouvions méme nous demander si,en l’absence du signe de Babinski en- 
core vérifiée, il ne serait pas plausible de concevoir une de ces atteintes localisées d¢ 
lécorce, surla surface ou assez prés de la surface pour ne pas retentirsur ces couches pro- 
fondes d’ott alors le phénoméne de l’orteil procéderait pour apparaitre. 

Cela fut une raison de plus pour nous inciter 4 surveiller l’évolution. L’état général, 
il est vrai, avec absence de troubles cardio-artériels, de réactions sanguines patholo- 
giques, de perturbations dansles chiffres d’urée et de glucose, autorisait un certain opti 
misme. Mais, aprés plusieurs semaines durant lesquelles rien de favorable ne se précisa 
nettement, la situation pritassez rapidement une tournure défavorable. L’aspect d’en 
semble, le comportement général devenaient moins bons. /-n méme temps s’aflirmait 
le déficit moteur dans les membres du cété droit, et, un jour, la manceuvre ce la jambe 
donnant toujours une indication positive, le signe de Babinski fut franchement cons- 
taté a droite. 

Quel était donc, alors que examen ophtalmologique ne révélait encore aucun chan- 
gement anormal, ce processus qui semblait maintenant prendre de importance en pro- 
fondeur ? Aprés délibération pour rassembler les données et supputer les chances, une 
exploration neurochirurgicale fut décidée. 

La région 4 explorer étant découverte, 4 laconvexité gauche, l’inspection des méninges 
et de la surface méme du cerveau ne révéla rien d’abord de suspect. Mais, certains in- 
dices ensuite relevés déterminérent celui qui avait le parenchyme sous la main 4 inciser 
prudemment pour vérifier en profondeur. C’est ainsi que, pour découvrir la réalité d'une 
néoformation développée en plein lobe, on dut traverserdans les stratifications superti 
cielles de l’écorce le reliquat étalé en lame presque uniformément mince d’une petite 
nappe de suffusion sanguine 

Sans doute était-ce li le vestige de ce qui, en bordure de la tumeur latente, avait 
causé incident brusque et révélateur du début ; et c’est aussi 4 cela que devait cor- 
respondre l’indication fournie précocement par la manceuvre de la jambe,  lheure ot 
le signe de Babinski n’était pas encore engendré par un désordre plus profond 


Voici maintenant ce que j'ai observé il y a quelques jours en exami- 
nant un enfant : 


Cas ll. Une fillette, née le 1 janvier 1929, est présentée le 26 juillet 1939 4 une con 
sultation de chirurgie orthopédique parce qu’elle « tourne sa chaussure » a droite 

Sur la fiche d’examen est noté : « Pied creux varus léger, sans troubles fonctionnels 
Maladie de Friedreich possible » ; et un examen neurologique est demande. 

La réponse est ainsi formulée : « Il ne s’agit pas de maladie de Friedreich. Reéflec- 
tivité tendineuse conservée (rotulien un peu faible 4 droite). Pas de Babinski, ni d’Op- 
penheim ni de Gordon. Pas de troubles de la série cérébelleuse ni pyramidale. Pas de nys- 
tagmus. Intelligence normale (A surveiller néanmoins en raison de l’inégalité patellaire 

Celui qui, é6videmment trés averti des choses de la neurologie, a mis entre parentheses 
cette judicieuse réserve n'a pu, je pense en raison des circonstances actuelles, renouveler 
a échéance son examen ; et je suis, « mon tour, questionné. 

Pour la partie négative du précédent compte rendu, je n’ai qu’’ confirmer ce qul 
a été trés bien observé. En particulier, la vérification soigneuse des réactions piantaires 
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aprés réchauffement des pieds sous eau chaude montre que celles-ci sont normales, 

Quanta la réserve concernant l’inégalité des réflexes rotuliens avec faiblesse relative du 
droit, je puis constater qu'elle n’est plus 4 maintenir. En effet, ayant eu soin de faire 
varier la position de la jambe par rapport a la cuisse pour assurer 4 l’exploration com- 
paree de ces réflexes optimum de conditions, j'ai pu m’assurer que les réactions n’é- 
taient point affaiblies mais plutot fortes et qu’aussi la droite était au moins égale sinon 
supérieure a la gauche 

Entin, un indice positif pouvait étre relevé. Car, la manceuvre de la jambe étant réa- 
lisée dans les conditions requises pour qu'elle fit retenue comme valable, le phénoméne 
se produisait nettement sous la forme que Barré designe 4 la figure 2 de son exposé 
comme positive « et de degré moyen 

Un commentaire approprié de neurologie ful renvoyé avec l'enfant au chirurgien 


orthopédiste. 


Ces deux récits me semblent démontrer que la manceuvre de la jambe, 
sil y a avantage a la rechercher pour son propre compte dans tous les 
cas o' l’examen vient de déceler le signe de Babinski, doit étre encore 
moins négligée dans les cas of ce signe qu'on attendait fait défaut. Indi- 
quant un déficit, cette réponse positive 4 une épreuve révélatrice peut 
méme suggérer une particuliére signification pour la réponse négative a 
la recherche du signe de Babinski. 

Ainsi, cette discréte et sensible épreuve de la sémiologie révélée mé- 
rite de tenir compagnie a ce grand signe de la sémiologie provoquée 


Tumeur perlée du ventricule latéral, par MM. J. Fromenrt, 
P. Bonnet et P. WERTHEIMER. 


Loccasion nous a été fournie de recueillir une observation de « tumeur 
perlée » du ventricule latéral. La rareté de cette localisation et la qualité 
du résultat thérapeutique en justifient la publication. 


G... Pierre, 29 ans, vient consulter le 29 mai 1934 pour « épilepsie Le malade ne 
présente aucun antécédent pathologique notable, il n’accuse aucune maladie dans l’en- 
fance, il n'a jamais eu d’otite. Le 24 novembre 1933 il présente pour la premiére fois 
une crise convulsive généralisée pendant la nuit. La journée suivante il se plaint de 
céphalées. L’examen neurologique se montre absolument négatif. Des radiographies 
craniennes sont faites, qui ne révélent rien de particulier. L’examen ophtalmologique 
loune les résultats suivants : Hypermétropie 0,50 ; acuité visuelle : O.D. 10/10, O.G, 
10/10. Champ visuel normal, réflexes pupillaires normaux, motricité oculaire normale, 
pas de diplopie au verre rouge, T. A. R. fond d’ceil normal. 

Au mois de juillet 1934, le malade présente sans incident nouveau une diplopie tran- 
sitoire 

Un nouvel examen ophtalmologique montre : début d’hémianopsie gauche, léegére 
encoche dans le champ supérieur 4 gauche. Pas de scotome hémianopsique, pas de dys- 
chromatopsie centrale, réflexes pupillaires normaux, diplopie homonyme au verre rouge, 
fond d’ceil normal mais papille droite peut-¢tre un peu pale. T. A. R. 60, légére exoph- 
talmie droite. 

Le malade est perdu de vue pendant quatre ans. I] est revu en mai 1938, ramené par 
des troubles visuels dont il se plaint depuis six semaines. 

L’examen neurologique est tout 4 fait négatif. Par contre, au point de vue ophtal- 
mologique, on note : 


Depuis deux mois le malade voit moins bien de |'ceil droit. L’acuité visuelle est ner- 
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male, il existe une hémianopsie gauche: nystagmus dans le regard droite. Legere di 
plopie au verre rouge. (Ldéme papillaire bilateral (6 dioptries) avee quelques hemor 
ragies et exsudats. T. A.R. au-dessus de 100 

Le diagnostic de tumeur du lobe temporal droit peut ¢tre aflirme et la nature benigne 


de la néoformation légitimement soupconneée. 


Cependant pour verifier exactitude du diagnostic, on fait le 28 mai 1935 une ventri- 


culographie. Les deux ventricules sont trouveés, ils sont petits, non déplaceés. Les « 
chés montrent une grosse déformation de la corne temporale droite qui parait refoulée 
vers la ligne médiane. L’air n’est pas resté dans les ventricules lorsque le malade a ét¢ 
place en position ventrale 

L’intervention suil la ventriculographie. Volet Ltemporo-pariétal droit, Pos est mines 
Le volet est relevé sans incident, (hemisphere droit fait une importante protusion. | 
dure-mére est incisée avec precaution. La tumeur n’alfleure pas la corticalite. Le lobe 
temporal droit est largement incisé dans sa partie posterieure. On accede sur une tu 
meur encapsulée, d’aspect argenteé, brillante, dure, fibreuse, ayant la consistance d'un 
tubercule 

Il s’‘agit en réalité d’une tumeur constituée par des lamelles épidermiques imbriquées 
constituant une masse blanchatre. Son volume est celui d’une petite mandarin 
Elle est nettement encapsulée et la capsule est Clivable. On porte le diagnostic de t 
meur perlée du ventricule latéral. L’ablation est poursuivie sans incident. On note ce- 
pendant que la partie profonde de la tumeur pénétre dans la cavité ventriculaire. Du 
reste un fragment est prelevé d'un tissu dont la structure est differente de celle de la 
néoformation. On a impression qu’il s’‘agit d’un fragment de plexus choroide. Par la 
suile, du reste, examen histologique confirmera qu'il s’agissait effectivement d'w 
fragment de plexus choroide 

Suture de la dure-mére, réapplication du volet. Les suites opératoires ont été trés 
simples 

Depuis lors, le malade a repris ses occupations habituelles et ne se plaint d’aueur 


trouble 


L’examen histologique a confirmé la nature épidermoide de la tumeur 
constituée par des lamelles épidermiques desquamantes. I] a montré éga- 
lement qu'un fragment de plexus choroide avait été enlevé en méme 
temps que la tumeur. 

Une communication récente faite A la Société de Neurologie par 
MM. Askénasy, Arsénie et Georgiade, signale la rareté des tumeurs in- 
tracraniennes de ce type. L’un de nous en a opéré deux autres, l'une 
siégeant dans la région chiasmatique, l’autre dans la région ponto-cérebel- 
leuse, soit trois cas sur plus de 600 tumeurs intracraniennes veérifiées 
opératoirement. 

Ces tumeurs se caractérisent du point de vue clinique par la lenteur 
de leur évolution, témoignage de leur bénignité. 

Chez notre malade le syndrome neurologique se réduisait a | 'appari- 
tion de crises épileptiques généralisées, elles ne furent pas un motif suf- 
fisant pour décider le malade a consulter. Les signes ophtalmologiques 
l'inquiétérent davantage : l'apparition d'une hémianopsie gauche, puis 
d’un cedéme papillaire bilatéral lui firent accepter la sanction chirurg!- 
cale qui s’imposait 

Le diagnostic clinique portait : tumeur bénigne de la région temporale 
droite. La ventriculographie permit de préciser son siége profond et ses 


rapports étroits avec la corne temporale. 
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Du point de vue chirurgical ces tumeurs ne prétent pas a des difficultés 
notables, elles sont peu vasculaires, encapsulées. L’ablation en est aisée. 
En ce qui concerne l’histologie et l"histogénése nous ne pouvons que nous 
référer au mémoire récent consacré par Askenasy dans |’Encéphale (mai 
1938, page 209) aux tumeurs perlées du névraxe. 

Il semble bien que le terme de cholestéatome, que l'un de nous utilisa 
dans une publication antérieure, doive étre abandonné. Celui de « tu- 
meur perlée » a l'avantage de ne point préjuger de leur histogénése. 
Elles représentent en réalité des kystes épidermiques 4 cholestérine. En 
ce qui concerne les localisations intraventriculaires dont ce cas repré- 
sente un exemple, signalons que Bailey attribue leur origine au tissu con- 
jonctif contenu dans |'épaisseur des plexus choroides. Nous n’avons pas 
qualité pour prendre part dens ce débat. Il importe seulement que la 
Neurochirurgie retienne l’existence de cette catégorie de tumeurs suscep- 
tibles de lui fournir des succés thérapeutiques durables. 


Lésion des centres végétatifs dans les ulcéres du tube digestif, 
par M. Laruete (Paraiira ullérieurement). 


Circulation cérébrale et psychoses. Constatation directe de spas- 
mes des vaisseaux cérébraux au cours de la catatonie expéri- 
mentale bulbocapnique. /iile palhogénique de l'anémie cérébrale, par 
H. Baruk, Davin, Racine et Me Leurer. 


Si la pathogénie de la catatonie est restée si longtemps obscure, c'est 
qu'on s’obstinait 4 opposer deux conceptions extrémes et également er- 
ronées : les uns s'efforcaient de superposer la catatonie 4 des syndromes 
striés et de lui assigner les caractéres d'une lésion organique localisée a 
un systéme moteur ; les autres, se fondant sur le riche contenu psycho- 
logique de la catatonie, lui déniaient tout rapport avec une atteinte du 
systéme nerveux, et en faisaient une affection purement psychogénique. 
Ces derniers insistaient notamment, a l’appui de leur thése. sur la varia- 
bilité des tronbles, leur intrication avec le psychisme, et, parfois méme, 
leur disparition inattendue a l'occasion de facteurs affectifs ou émotifs. 

L'un de nous (1) a montré que, si la catatonie était bien un trouble 
psychomoteur et non purement moteur, elle nen dépendait pas moins 
d'atteintes du fonctionnement du systéme nerveux central. Mais ces attein- 
tes, au lieu d’étre localisées 4 un systéme anatomique précis comme cela 
a lieu dans les affections dites neurologiques, restent ici essentiellement 
diffuses et superficielles, affectant non plus seulement tel ou tel faisceau 
ou tel autre, mais le fonctionnement cérébral dans son entier. C’est pour- 
quoi ces atteintes diffuses touchent en méme temps le fonctionnement 
psychologique et les manifestations les plus fines psychomotrices. 


1) H. Baruk. Psychiatrie médicale. physiologique et ¢ rpérimentiale, Masson, éd. Voir 
$ Chapitres consacrés a la Catatonie. p. 37 a 319 
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Ce trouble diffus consiste, comme l'un de nous l'a montré expérimen- 
talement, dans un processus toxique. C’est 4 ce processus toxique et a ses 
oscillations, qu’il faut attribuer, comme il l'a souligné avec De Jong, la 
variabilité des symptomes, et les successions si déconcertantes de la ca- 
talepsie, du négativisme et des hyperkinésies, ces divers phénoménes cor- 
respondant, comme celaa pu étre démontré expérimentalement, a de 
simples différences de degrés de l’imprégnation toxique. 

Toutefois on pouvait se demander par quel mécanisme I'action toxique 
s’exerce sur les cellules, et surtout comment son action peut osciller de 
facon si variable, et peut étre parfois étonnamment modifiée sous l’influ- 





Fig. 1. Fig. 2. 


Fig. 1. — Exposition prolongée de la circulation cérébrale du lapin a l'air. Pas de variations 
vasculaires. 


Fig. 2. Exposition prolongée de la circulation cérébrale du lapin a lair. Pas de variations 
vasculaires aprés 3,4 d’heure d'exposition 


ence de certains facteurs émotifs, affectifs, parfois méme suivant |’atmos- 
phére psychologique, comme dans ces cas si curieux rapportés par l'un 
de nous de la guérison brusque inattendue de la catatonie ala suite d'une 
réflexion, d'une visite dont l'action tombait 4 ce moment juste a propos 
pour faire « décristalliser » le délire. 

C’est pourquoi nous nous sommes adressés spécialement 4 |’étude des 
facteurs vasculaires. Notre expérience nous a appris en effet combien les 
facteurs vasculaires et psychiques étaient étroitement intriqués. C'est en 
grande partie par l'‘intermédiaire des vaisseaux que l’émotion déclanche 
les perturbations organiques qui l’accompagnent. Nous avons maintes fois 
noté que | éréthisme psychique et |’éréthisme vasculaire vont de pair. 

Or, dans la catatonie, la simple observation clinique montre des per- 
turbations intenses de la circulation périphérique (spasmes des petits vais- 
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seaux) et, comme deux d’entre nous l’ont montré, des perturbations méme 
du myocarde et notamment une exagération du soulévement T aussi bien 
en clinique humaine que dans la catatonie expérimentale bulbocap- 
nique (1). 

Nous nous sommes demandé si des phénoménes analogues ou d'un 
ordre voisin ne seraient pas susceptibles de se produire au niveau de la 
circulation cérébrale. C’est le but des recherches que nous allons exposer 
maintenant. 

On sait combien il est difficile d’aborder l'étude physiologique précise 
de la circulation cérébrale. Nous avons tatonné en essayant d’abord d’ap- 





Fig. 3. Fig. 4 
Fig. 3 Circulation cérébrale avant bulbocapnine chez le lapin 
Fig. 4. — Méme champ circulatoire 3 4 d'heure aprés ingestion de bulbocapnine Spasme accentué du 


vaisseau médian. L’animal est en pleine catatonie 


pliquer des procédés indirects, mais ceux-ci comportent toujours trop 
d'interprétations et d’incertitude. C’est pourquoi rien ne vaut l’observa- 
tion et l'enregistrement direct de l'état des vaisseaux. 

Etant donné que la bulbocapnine permet de reproduire a volonté chez 
animal le syndrome catatonique, il suffisait done d’explorer la circula- 
tion cérébrale de !’animal au plus fort de l’accés catatonique. 

Pour enregistrer la circulation cérébrale, nous nous sommes reportés 
4 la méthode de microphotographies utilisées déja par M. le Professeur 
Riser, quia bien voulu nous donner de précieux conseils 4 ce sujet. Nous 
ne saurions trop lui exprimer nos vifs remerciements. 


J) H. Baruk et Racine. Soc. de Neurologie. Rev. Neurol., 1933, LXIX, n° 6 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, x° 5, 1939-1940. 32 
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Sur les conseils du Professeur Riser, nous avons fait construire par 
la Maison Cogit un appareil donnant un grossissement suffisant et per- 
mettant par un jeu de prismes spécial, d'une part d’observer directement 
par une lunette spéciale le champ, d’autre part de le photographier au 
moment choisi par !opérateur. 

Cet appareillage étant réalisé, et des essais s’étant révélés satisfaisants, 
il restait une cause derreur a éviter, |’action de |l’exposition a lair ou 4 la 
chaleur de la circulation cérébrale de l'animal. On sait que pour parer a 
ces inconvénients, les auteurs qui se sont occupés de |’étude de la circu- 
lation cérébrale, ont tenté soit d’éviter l’ouverture de la dure-mére en 
rendant celle-ci transparente au moyen d'imprégnation de coaguléne, 
soit de remplacer la protection de la dure-mére par un hublot, tel que 
celui préconisé par !e Professeur Riser. 

Nous n’avons pas, jusqu'a présent, utilisé ces deux procédés. L’impré- 
gnation de la dure-mére au moyen de coaguléne nous a donné des as- 
pects qui nous ont paru insuffisamment nets. Notons que les recherches 
que nous poursuivons comportent non seulement |’étude des gros troncs, 
mais encore celle de la circulation de détail, les perturbations observées 
en pareil cas pouvant étre beaucoup plus fines et plus diffuses que celles 
consécutives a des altérations mécaniques directes des vaisseaux, ou 4 
des atteinies grossiéres qui ont surtout retenu |’attention. 

Dun autre cété, les expériences que nous avons faites d’exposition a 
lair de la circulation cérébrale pendant un temps assez prolongé, en 
neutralisant toutefois l’action calorique de la Jumiére par |'interposition 
de boules d'eau, ces expériences nous ont permis de conclure que |’ac- 
tion de l’exposition a l’air reste, dans les conditions de nos recherches, 
pratiquement négligeable et ne saurait géner les données de nos études 
comparatives (fig. 1 et 2). 

Nous avons opéré chez le lapin et chez le singe. Malgré une circulation 
cérébrale plus développée et plus volumineuse, la forme plus convexe 
des circonvolutions cérébrales chez cet animal entraine des changements 
plus importants de la mise au point au cours des déplacements du cer- 
veau dans les mouvements respiratoires. C’est pourquoi nous avons, dans 
l'ensemble, obtenu de meilleurs clichés au cours des expériences faites 
chez le lapin. 

Aprés ouverture du crane et de la dure-mére, nous repérons une zone 
précise ot l'on peut voir trés nettement une série de vaisseaux. Nous 
repérons ceux-ci, et nous prenons tout d’abord une série de prises de 
vue (647) Ensuite, nous faisons Il'injection de bulbocapnine (0 gr. 300 
sous-cutané, chez le lapin). Puis nous prenons des prises de vue aprés 
l’injection, au rythme habituel d’une prise de vue par minute. On peut en- 
suite étudier la série de plaques, et suivre chaque vaisseau, voire méme 
le mensurer avant et aprés I’injection. 

Dans cette étude, il faut, bien entendu, tenir compte des variations de 
la mise au point, que nous nous efforcgons de réduire au minimum, mais 
qui déterminent néanmoins quelques différences de netteté d'un cliché a 
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l'autre, Toutefois ce facteur ne joue pas dans |'appréciation de la dimen- 
sion d'un méme vaisseau suivi méthodiquement. 

Les clichés ci-dessous objectivent bien l’existence d'un spasme trés 
net du vaisseau V. (marqué d'une fléche) au cours de la catatonie bulbo- 
capnique. Nous avons pu noter également de visu, au cours de |'expé- 
rience, l’aspect plus pale, anémié, de la surface du cerveau 

Dans certains cas, nous avons pu saisir sous |]’ceil de facon impression- 
nante la survenue brusque d'un spasme diffus de vaisseaux notamment au 
cours ou avant la crise d’épilepsie bulbocapnique. On voit en pareil cas 
le spasme se faire sous ses yeux. II faudrait pour pouvoir enregistrer un 
phénoméne aussi brutal, disposer d’un dispositif de microcinématogra- 
phie que nous n’avons pu encore réaliser. 


CONCLUSIONS. 


En résumé, la catatonie bulbocapnique expérimentale semble s’ac- 
compagner d'un spasme vasculaire portant non seulement sur certains 
gros vaisseaux, mais encore sur les tout petits vaisseaux, spasme réali- 
sant ainsi une véritable anémie cérébrale. Ce spasme reste en effet mo- 
déré, il n'est pas suffisant pour abolir la circulation dans telle ou telle 
artére, mais il peut la géner en limitant la circulation générale du cer- 
veau. 

La vieille notion d'anémie cérébrale, totalement disparue du domaine 
scientifique et restée seulement dans le langage du public, nous pa- 
rait donc bien réelle. I] est probable que l'agent toxique agit d’abord 
sur les vaisseaux, non seulement sur toute la circulation périphéri- 
que, mais encore sur la circulation cérébrale. C’est la géne de celle-ci qui 
retentit ensuite sur le fonctionnement cellulaire. Mais on comprend 
qu'un état spasmodique d’ailleurs modéré de la circulation céphalique 
puisse déterminer chez le malade quelques malaises. On comprend aussi 
les céphalées, les vertiges, les troubles cénesthésiques si souvent accusés 
par les malades dans les prodromes de la catatonie et des psychoses. 
Ces troubles subjectifs, loin de constituer, comme on le croit trop sou- 
vent, des manifestations plus ou moins imaginaires, ont en réalité un 
fondement physiologique et peuvent traduire les perturbations circula- 
toires de l’'anémie cérébrale prépsychopathique. 

On comprend que ces spasmes vasculaires puissent étre accentués 
par des facteurs psychologiques (émotions, impressions affectives di- 
verses, etc...). 

Cette question des troubles vasculaires cérébraux dans les psychoses 
constitue done un chapitre trés important. Nous avons souligné ici l'in- 
térét des spasmes et de l’anémie cérébrale. Les troubles inverses, c’est-a- 
dire les phénoménes d’hyperémie et de vaso-dilatation peuvent aussi 
jouer un réle important dans la pathogénie de certains troubles mentaux. 
Nous avons montré notamment le réle hyperémiant de la folliculine sur 
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la circulation cérébrale (1), fait que nous avons rapproché des psychoses 
folliculiniques décrites par l'un de nous pour la premiére fois (2). L’étude 
physiologique de la circulation cérébrale comporte done un intérét capi- 
tal pour la Psychiatrie. 


1) H. Barux, Davin, Racine et M'"e Leurer (i paraitre, Presse médicale, 1940 

2) H. Baruk. Folliculine et troubles mentaux. Cf. Psychiatrie médicale, mars 1933, 
p. 703, et Progrés médical, oct. 1938, et M. Baruk, Labonnélie et M"e Leuret, « les 
psychoses hyperfolliculiniques en clinique humaine et dans l’expérimentation ani 
male», Ann, méd. psych., mars 1939. 
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Séance du 4 janvier 1940 


Présidence de MM. Monrer-Vinarp et A. Tournay. 
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Allocution de M. Monier-Vinard. 
Président sortant. 


Mes chers Collégues, me voici arrivé au terme de ma présidence. 
L’année 1939, lourde dés le début de l’inquiétude croissante des graves 
événements, a vu éclater en septembre le drame de la guerre. Et pourtant 
au cours de ces douze mois émouvants I’activité de notre Société ne s'est 
4 aucun moment ralentie. 

Pendant la lourde période de tension européenne des six premiers mois, 
nos réunions ont été, comme 4a !’ordinaire, riches de communications im- 
portantes. Le souci grandissant n‘interrompait en rien la passion pour la 
recherche qui vous anime. 

Dés la rentrée d’octobre, votre Société a repris son activité coutumiére. 
Malgré la guerre, nos réunions n'ont cessé de nous rassembler en nombre 
important. Beaucoup d’entre nous, dispersés aux armées et sur le territoire, 
se sont efforcés de venir, le 1°7 jeudi de chaque mois, assister a cette as- 
semblée, od, par l’échange des idées et l'analyse des faits, s’entretient et 
s'avive notre curiosité de la connaissance neurologique. D’autre part, ceux 
que leurs fonctions ou leur age ont laissés 4 Paris, se sont employés 
activement a ce que soit organisée une judicieuse utilisation des compé- 
tences neurologiques et neurochirurgicales. 

Il est équitable de proclamer que, par sa persévérance dans son activité 


scientifique, et que par le concours qu'elle a apporté a l’organisation du 


service de Santé, la Société de Neurologie a accompli en 1939 une double 
et utile mission a l’égard de la science et de notre pays. 

Aux membres du bureau de la Société je dois dire toute ma reconnais- 
sance. Notre Secrétaire général R. Garcin a regu de nous la lourde tache 
de continuer l’ceuvre de son regretté prédécesseur. Comme il n’est pas par- 
mi nous aujourd'hui, se trouvant « quelque part aux Armées », je n’aurai 
pas le scrupule d’embarrasser sa modestie en disant que son inlassable 
activité, la sagesse de son jugement, sa courtoisie extréme lui ont déja 
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acquis toute notre reconnaissance pour ce qu il a entrepris dans de difli- 
ciles circonstances. Ce qu'il a fait déjé nous donne la certitude qu'il sera 
dans l'avenir le ferme et sage animateur de notre Société. 

Admirablement fidéle 4 sa tache, M™* Sorrel-Dejerine gére notre tréso- 
rerie avec une habileté consommée. Mais son activité souriante ne s’en 
tient pas 4 cela: Elle s'est efforcée encore a rétablir les contacts inter- 
rompus entre la Société et ceux de ses membres qui sont aux armées, 
assurant ainsi une fraternelle liaison entre les absents. Elle s’emploie 
méme avec une complaisance inlassable 4 transmettre 4 notre éditeur 
les manuscrits que la hate d'un départ lui faisait confier, bien souvent mé- 
me elle assume le soin d’en corriger les épreuves. Qu’elle veuille bien 
recevoir, pour toutes ces actives, dévouées et si discrétes collaborations, 
l'expression de notre respectueuse gratitude. 

Notre collégue Béhague nous avait promis de continuer 4 nous donner, 
cette année encore, le concours précieux de son activité et de son expe- 
rience, aussi, quand parfois il est advenu que sa place restat inoccupée, 
éprouvames nous le regret de son absence tant il est depuis des années 
un de nos guides familiers. Dans le moment présent, son affection a la 
téte de l'important service de Neurologie du Val-de-Grace lui a heureuse 
ment permis de nous continuer une réguliére collaboration dont nous 
devons beaucoup le remercier. 

Mes chers Collégues, a cette place va me succéder A. Tournay. Une 
forte et ancienne amitié m’unit a lui. Ensemble nous avons été externes, 
puis internes, un méme maitre nous a formés... Au cours des ans j'ai 
appris 4 le connaitre, et si bien, que si je cédais a l’envie d’exprimer 
publiquement tout ce que je pense de son caractére et de son esprit, 
je dirais sans doute ce que nous savons tous, mais j’offenserais sa 
modestie. Qu’il me laisse pourtant dire que vous trouverez réunies en 
lui les qualités fondamentales, que vous pouvez souhaiter chez votre pre- 
sident. Eneffet, il va apporterici et tres opportunément dans les moments 
présents, tout ce qu'il peut y avoir de précieux, de solide et de fin, dans 
les fils issusde la terre de France, car se trouvent chez lui rassemblées 
l'élévation des sentiments, la solidité du jugement, la finesse des pensées 
et ‘aptitude a les exprimer avec la grace d'une délicieuse bonhomie. 

Mes chers Collégues, avant de prier votre nouveau président de venir 
occuper ce fauteuil, laissez-moi former le souhait que l'année qui com- 
mence soit aussi fertile pour la Neurologie francaise que celle qui vient 
de prendre fin. 

En votre nom j’exprime avec une gravité particuliére les yoeux que 
nous formons pour ceux de nos collégues et de nos éléves qui sont aux 
armées. 

Acceptez enfin celui que je forme pour vous tous, et pour tous ceux qui 
vous sont chers. Qu’aucun deuil ne vienne vous affliger au cours de |'an- 
née qui commence. 
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Nécrologie. 


Allocution de M. Auguste Tournay, Président, 4 propos de la mort 
du P' Viggo Christiansen. 


Mes cuers Couiecues. 


A Copenhague, le 3 novembre 1939, un deuil nous a frappés. 

Le professeur Viggo Christiansen, aprés avoir présidé avec une har- 
monieuse et discréte maitrise le II[@ Congrés international de Neurologie, 
a succombé a l’affection au mépris de laquelle il avait assumé cette haute 
tache et réalisé ce supréme effort. 

En lui la Neurologie mondiale perd un clinicien éminent, le Danemark 
celui a qui notre discipline y doit son autonomie, la France un ami par 
la pensée et par le coeur, compréhensif et fidéle. 

Professeur a la Faculté de Médecine de Copenhague, il était comman- 
deur de la Légion d'honneur et Membre associé de l’Académie de Mé- 
decine. Notre Société, le 21 décembre 1919, l’avait élu Membre corres- 
pondant étranger 

Né en 1867, Viggo Christiansen, ses humanités achevées, a |'age ot se 
décide l'avenir, affirmant ses tendances innées ala contemplation et a 
l'action, s‘orienta vers la mer, la-bas de toutes parts voisine. Bientot il dut 
céder aux exigences de l’ophtalmologie navale : ainsi de marin il devint 
médecin. Mais, regu docteur, il s’embarqua pour aller a la découverte. 

Le premier courant, dans le sillage le plus direct, le porta en Angle- 
terre. Arrivé 4 Londres, il traversa Queen Square et entra au National 
Hospital. 

C’était en 1897, A une époque of nos amis britanniques s’enorgueillis- 
saient de Jackson, de Gowers et de Ferrier, mais en un temps aussi ot 
du camp des expérimentateurs, parmi lesquels Sherrington commengait 
4 donner ses géniales promesses, déja Victor Horsley s’était détaché, ses 
modestes instruments a la main, pour aborder les centres nerveux de 
homme, opposant a tous les échecs son infatigable détermination. 

De cette impressionnante rencontre Viggo Christiansen devait garder 
pour toute sa vie la préoccupation des tumeurs cérébrales. I] fut, comme 
Babinski, de ceux que les espérances soulevées par les premiéres tenta- 
tives, si rarement réussies, de Mac Ewen et de Horsley allaient empécher 
de dormir ; il fut deces cliniciens qui en divers pays pressaient les chi- 
rurgiens de mieux entreprendre et poussérent a lessor de la neurochi- 
rurgie, 

Mais aussi, aprés avoir vécu toute une année dans ce foyer de_recher- 
che ot il s'agissait autant de comprendre que d’apprendre, il revenait 
avec laiclaire décision de consacrer tout son temps a ce qui peut assurer 
etenri¢hir l’aptitude au diagnostic des affections neurologiques. 

Il s'yappliqua sans tarder a I’ Hépital municipal de Copenhague et a la 
Policlinique, tandis que s’affirmaient ses dons pour l’enseignement. Mais 











42 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


son « excellent maitre », le professeur Dethlefsen, devait alors lui révéler 
que, pour devenir un parfait ouvrier en Neurologie, son apprentissage 
n'était pas complet. 

I] partit done vers Paris et alla droit 4 cette Salpétriére ou, selon les 
propres paroles que nous avons entendues de Wagner Jauregg, « les neu- 
rologistes du monde viennent comme a leur Mekka ». 

Il vit les lieux ot, en effet, dans le monde la Neurologie est néea |'in- 
dépendance. II sut ce qu’au pays de Magendie, de Cruveilhier et de 
Duchenne avaient réalisé Vulpian et Charcot. [I eut plaisir a connaitre et 
4 regarder a l’ceuvre les disciples respectifs ou communs de ces deux ini- 
tiateurs dans leur diversité complémentaire. 

Brissaud, qu'il disait « inoubliable », « Frangais jusqu’aux virgules de 
ses pensées » et dont l’original équilibre de gaité dans |’enthousiasme et 
de sagesse dans le scepticisme Il’avait charmé. 

Dejerine, instaurateur d'une rigoureuse discipline anatomique, pros- 
pecteur patient des gisements profonds de la sensibilité et dela vision. 

Pierre Marie, aimant a suivre du regard les contours pour faire surgir 
les formes nouvelles, mais ardent a réviser en profondeur les principes 
insuffisamment vérifiés des doctrines transmises. 

Bakinski, tantét immobile et l‘ceil au guet devant les attitudes et les 
mouvements, tantét répétant inlassablement la révélation des manceuvres 
et la provocation des signes, toujours occupé a pétrir la clinique neuro- 
logique sur une armature de sémiologie en continuelle création. 

Désormais, il avait la main, l'oeil et esprit d’un neurologiste. II était 
en mesure de s'instruire par soi-méme et d'enseigner a des disciples. Il 
s’engageait aussi parmi ceux qui, comme il les a définis plus tard devant 
nous au centenaire de Vulpian, sont « appelés a servir: servir la science 
qui nous inspire et qui nous console; servir tous ceux qui souffrent, qui 
sont malades et malheureux 

Non seulement il sait, comme tant d’autres, qu'il y a des indices et des 
signes en clinique neurologique ; mais il est de ceux qui savent comment 
on les révéle et comment on les provoque, qui sont rigoureusement atten- 
tifs aux conditions sans lesquelles on n’en peut ni estimer la valeur ni 
utiliser la signification. 

Pourtant, mesurant avec une clairvoyante et sincére bonhomie la por- 
tée de ses propres moyens, il savait aussi prendre sa distance par rap- 
port aux privilégiés a qui sont réservées les grandes découvertes. Il se 
rangeait parmi ceux pour qui ce sera toujours, disait-il, « une consolation 
de savoir que si la faculté de découvrir est une des plus rares qualités 
de I'humanité, celle de reconnaitre est de beaucoup la plus répandue 

Notre regretté collégue n’a-t-il goaité que cette joie d’avoir reconnu ot 
il retrouvait « comme un reflet de |’allégresse de celui qui découvre »? 
Mieux que nous, ses compatriotes seront A méme de dire dans quels cas 
pour lui cette joie aurait pu confiner a cette allégresse. II leur appartien- 
dra de nous établir le dénombrement chronologique de ses travaux et de 
nous préciser comment il a contribué a mettre la Neurologie danoise vers 
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1929 en accord avec ce voeu universel d’autonomie que sanctionna le 
Congrés de Berne et 4 la doter en 1934 d'un service de neurochirurgie. 

Pour nous, il nous appartient de retenir ce par quoi il nous est double- 
ment cher : le nombre imposant de ses publications qu’il nous a rendues 
accessibles en notre langue ; la part vivante qu’il nous a donnée de lui- 
méme. 

A portée de notre main nous gardons les mémoires originaux que nous 
conservent la Revue neurologique, les Archives d’Ophialmologie, la Revue 
d' Oto-neuro-ophtalmologie. 

Dans la Revue neurologique, aussi, nous suivons a la trace sa partici- 
pation attentive 4 nos Réunions annuelles et nous pouvons relire ce lumi- 
neux rapport sur la migraine dont nous lui procurdmes la joie et dont il 
nous fit l’honneur en la grande année du centenaire de Charcot. 

Enfin, nous le voyons revivre avec ses préoccupations essentielles, en 
possession de toute sa finesse de clinicien et de tout son talent de pro- 
fesseur, tout au long de ses lecons rassemblées en ce beau livre sur Les 
tameurs du cerveau qui mérita, en francais, deux éditions. 

Ainsi, nous pouvons refaire avec lui le chemin parmi ses pensées de 
prédilection ; ainsi, nous pouvons nous rendre compte qu'il a été trop 
modeste quand il a confessé la mesure de ses propres forces. Car, s'il 
n’a pas fait de ces découvertes pour lesquelles « il fallait », disait-il, « les 
plus grands esprits de la médecine clinique », tout chercheur scrupuleux 
reconnaitra la marque de son passage dans I’histoire de certains probleé- 
mes essentiels : la migraine en ses formes sans hémicranie, |'atrophie 
musculaire causée par les processus irritatifs de l’écorce cérébrale, la |li- 
podystrophie progressive, les méningites séreuses, par exemple. Ce a 
quoi s'ajoutent tant d’apercus originaux, tant de conseils judicieux sur 
l'appréciation clinique des indices révélateurs ou des manifestations trom- 
peuses qu’engendrent les tumeurs cérébrales, sur l'interprétation des ren- 
seignements radiologiques et, au premier chef, sur ce que le neurologiste 
doit connaitre par lui-méme ou comprendre en collaboration dans les 
champs d’exploration communs avec |’ophtalmologiste et l’otologiste. 

Nul mieux que Viggo Christiansen n’a été, au dehors, le partisan actif 
de cette liaison neuro-ophtalmologique inaugurée chez nous par Charcot 
avec l’assistance de Parinaud. Aussi fut-il écouté des ophtalmologistes et 
trouvons-nous, dans le volume du XIII[¢ Congrés international d’Ophtal- 
mologie tenu en 1929 aux Pays-Bas, ce rapport, en francais encore, ot il 
traitait des tumeurs suprasellaires pour mettre en garde, avec toutes Jes 
ressources de son expérience, contre Ja difficulté du diagnostic. 

La rencontre du « diagnostic incertain » lui provoquait « une sensation 
de malaise », mais le probléme du diagnostic précoce le hantait. II te- 
nait comme généralisé dans sa pensée ce qu'il disait des tumeurs de l’angle 
ponto-cérébelleux : « qu'un diagnostic aussi précoce que possible a la 
plus grande importance pour le succés éventuel d'une intervention chi- 
rurgicale » et « que si, dans les cas douteux, on procédait d'une maniére 
plus systématique au triple examen ophtalmologique, otologique et neu- 
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rologique, le diagnostic précoce pourrait s‘établir beaucoup plus fré- 
quemment ». 

On ne saurait donc s’étonner que l’homme qui pensait ainsi se soit 
rendu, dés 1923, 4 Strasbourg pour apporter son encouragement 4 la 
Société d'Oto-neuro-ophtalmologie qui venait d’y naitre, ni que, des années 
plus tard, alors que nous devions commencer a regretter de ne plus l'avoir 
a nos Réunions, il soit venu, en 1931, par la voie des airs pour présider 
une séance de ce V® Congrés des Société d’Oto-neuro-ophtalmologie oi, 
a Paris, trois groupes de spécialistes projetaient leurs éclairages con- 
vergents sur cette encéphalite qu'il avait dénoncée comme perturbatrice 
de la clinique neurologique. 

Car, pour soigneusement informé qu'il fat de tout ce que le neurolo- 
giste doit emprunter a l’anatomie, a l’anatomie comparée et a | 'expérimen- 
tation, il était clinicien, pourrait-on dire aussi de lui, « jusqu’aux vir- 
gules de ses pensées ». II vivait dans i'admiration des grands cliniciens, 
il était prét 4 les dispenser de certains reproches. 

Qu’on relise, dans sa version francaise, ce discours que, tourné cette 
fois vers | Angleterre, il a préparé dans le recueillement de sa biblio- 
théque en l’honneur de Charles Bell. L’ouvrage est partagé en deux par 
cette petite phrase destinée a préserver de certaines exigences le rival de 
Francois Magendie : « Bell n’était pas un physiologiste, mais bien un cli- 
nicien », Oublions donc un peu la sévére lecon prononcée par Vulpian au 
Muséum d'Histoire naturelle. 

Alors, quel charme c'est de voir revivre, par le relief d’un récit riche 
en nuances, l'un de ceux qui, avec notre Duchenne, ont préfiguré le neu- 
rologiste : cet observateur ardent, le carnet d’esquisses a la main, de la 
lignée des médecins artistes qui, descendant d’Apollon et d’Esculape, 
possédent « dans la maison de leur Ame » cette « troisiéme fenétre dont 
parle Jonas Lie » et, se plait A ajouter Viggo Christiansen, « par laquelle 
nous pressentons et devinons plutét que nous sentons et nous percevons, 
fenétre dont la fermeture prive la vie de sa lumiére la plus riche et la 
plus chaude ». 

Cette fenétre-la, notre si bien doué collégue I’a toujours tenue ouverte ; 
et nous avons pu voir sur son visage la lumiére qu'elle y laissait refléter. 

Car, dés le premier jour, son vrai visage se découvrit 4 nous quand il 
apparut dans cette salle au matin du 6 novembre 1919, introduit en séance 
aux cétés de ce grand ami dont nos dermatologistes aimaient le retour, 
le P® Ehlers. 

De son petit pas équilibré, celui qui eut autrefois révé d'une passe- 
relle de commandement, abordait la tribune. I] en prenait possession 
posément, se tenant des deux mains a la tablette sur laquelle il avait placé 
son manuscrit. I! commengait sa lecture, non sans émotion, pour exposer 
« quelques considératiens diagnostiques et thérapeutiques sur les tumeurs 
de la fosse postérieure du crane ». Nous le voyions, la téte bien établie 
sur ses épaules trapues, comme dominée par son originale chevelure, 
tendant vers nous sa face solidement charpentée. A mesure que sa dé 
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monstration se poursuivait, son visage s'animait, ses lévres mobiles s’asso- 
ciaient aux nuances de l’expression. Puis, ses yeux quittaient le texte pour 
sélever avec la pensée. Enfin, son regard s’évada. 

Alors, avec des intonations d'un charme singulier, il cita un de nos 
poétes comparant la croissance d'une idée a celle d’un arbre, il était 
poéte lui-méme, il redisait la naissance de la neurologie, il marquait les 
raisons & la reconnaissance du monde envers la France et il proclamait : 

« Mon cceur se réjouit surtout de voir prospére cet arbre qui s'appelle 
la neurologie clinique francaise. Sous son ombre j'ai travaillé depuis ma 
plus tendre jeunesse, je lui dois mes joies scientifiques les plus riches, 
mon cceur lui est uni par les liens de la sympathie et de la reconnais- 
sance, que rien ne pourra briser. » 

Nous I’avons élu parmi nous quelques semaines plus tard. Pendant une 
suite d'années nous avons éprouvé la fidélité de son intelligence et de son 
ceur. Etrien ne s’en était altéré quand, enfin, nous l’avons retrouvé, 
président du Congrés international, 4 Copenhague. 

A présent nous pensons 4 ce que fit pour nous, avec sa maison civile et 
neurologique, ce Président a qui nous élions venus apporter par le con- 
cours attendu de notre présence | hommage dai a sa personne. 

Chacun de ceux qui ont suivi, dans une semaine a tant d’égards histo- 
rique, le déroulement du Congrés a pu étre émerveillé de l’activité, de 
entrain, de la vigilante sollicitude, du courageux équilibre méme du 
vieux Maitre qui, parsa bienveillance et par sa dignité, mettait si bien a 
l’aise en imposant le respect. 

Queile émotion ce fut pour nous quand, en présence de S. M. le Roi 
qui témoignait ainsi de son actif patronage 4 la science et de sa person- 
nelle estime pour le Danois qui était a l’honneur, il prononga son allocu- 
tion présidentielle en francais avec ces intonations que nous aimions a 
retrouver 

Partout il était présent, passant a l’ordinaire discrétement pour s’assu- 
rer si, 4 telle heure de travail, la séance était animée d'un allant normal 
et si, Atelle heure de soirée, les invités non seulement manifestaient de 
la satisfaction, mais prenaient bien ce contact international qui est la rai- 
son d'une telle rencontre. 

Et si nous ne l‘avions pas parmi nous a ce passage sur la terrasse d’Hel- 
singor of chaque groupe pouvait respectivement se demander comment, 
bient6t, on en serait a étre ou ne pas étre, nous savions qu'il faisait veil- 
ler sur nous 

Mais ce n'est pas tout. II n'y a pas seulement ce qu'il fit pour tous les 
neurologistes et singuliérement pour nous ; il y a ce qu’il fit pour la Neu- 
rologie francaise. 

L’évoquer ne nécessite aucun commentaire indiscret puisqu’'il suffit de 
rappeler qua la cléture de ce Congrés inoubliable l’Assemblée, sous la 
présidence intégrative d'Ariéns Kappers, se rangea dans un respect una- 
nime aux bréves conclusions du professeur Viggo Christiansen faisant 
confiance a la capitale du pays qui fut « le berceau de la Neurologie ». 
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Ce furent ses derniéres paroles officielles, dites d'une voix assourdie 
par l’émotion dans cette langue qu’il connaissait bien, « cette belle lan- 
gue frangaise qui dans sa simplicité sereine, dans sa clarté transparente, 
cache le pouvoir magique d’exprimer les pensées et les sentiments hu- 
mains les plus sublimes, les plus simples et les plus complexes ». 

Voila pourquoi, Neurologistes de France, nous demandons 4 la famille 
et aux éléves de Viggo Christiansen de croire a la sincérité de notre 
tristesse et A la fidélité de notre souvenir. Voila pourquoi nous voulons 
étre au rang de ses amis qui ont pris le deuil. 





COMMUNICATION 


Paralysie infantile et pseudo-paralysies infantiles, par 
M. L. BaBoNnNEIX. 


Il y a cinquante ans, le diagnostic de la poliomyélite antérieure aigué 
ne soulevait aucune dilficulté. Ne se fondait-il pas sur des éléments d’or- 
dre : 1° positif ; début brusque, chez des tout petits ; caractére purement 
moteur des troubles, constitués par des paralysies flasques d’abord éten- 
dues, puis régressant pour se cantonner a un certain nombre de muscles 
définitivement voués a |’atrophie, avec gros troubles des réactions élec- 
triques ; 2° négatif : absence de tout trouble sensitif, sensoriel, sphinc- 
térien, intellectuel. Ce n’était donc que pour la forme qu’on énumeérait quel- 
ques affections avec lesquelles, 4 la rigueur, on aurait pu la confondre : 
pseudo-paralysies de Parrot, myopathie, hémiplégie cérébrale infantile, 
atrophie Charcot-Marie (1). L’analyse du liquide céphalo-rachidien, en 
montrant l’existence d’un liquide clair, sous pression, riche en albumine 
et lymphocytes, stérile, devait, dés 1901 (Babinski et Nageotte) (2) lui 
apporter une précieuse contribution d’ordre biologique. 

Depuis cette époque, la question s'est singuliérement compliquée, le 
cadre classique de l'affection découverte par Heine et par Médin ayant été 
élargi 4 l'extréme. N’y a-t-on pas fait rentrer, de gré ou de force, des in- 
fections du systéme nerveux observées chez des adultes, parfois méme 
chez des vieillards, et que marquaient, soit des symptémes insolites, soit 
une évolution anormale ? 

Aux premiers ressortissent, entre autres, cette liste étant, pour employer 
des termes administratifs, « énonciative et non limitative », les troubles 
suivants : 


(1) Pierre Marie. Paralysie spinale infantile. Legons sur les maladies de la moelle, 
Paris, 1893, in-8°, p. 440-443 

(2) J. BaBinski et NaGeorte. Contribution 4’ l'étude du cyto-diagnostic du liquide 
céphalo-rachidien dans les affections nerveuses. Bulletins ef Mémoires de la Société 
médicale des hépitaur de Paris, 1901. 
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Réactions méningées, avec raideur de la nuque, signe de Kernig, céphalée, vomisse- 
ments, intermittences du pouls et de la respiration, raie vaso-motrice, etc. ; 

Somnolence, déja signalée par Vulpian, et pouvant aboutir au coma (Ivar Wick 
mann) (1), ou seulement diurne et alors contrastant avec l’agitation nocturne (Ed. 
Miller) (2) retrouvée tant par M. Rohmer et par ses collaborateurs lors de la derniére 
épidémie alsacienne (3), que par M. Laruelle (4) et par M. Alajouanine en 1939 ; 

Troubles moteurs divers : paralysies « bulbaires», avec atteinte des III¢, lVe et VIe 
paires, d’ou ptosis, diplopie, nystagmus, mydriase ou myosis (I. Wichmann) (5) (L. Ba- 
bonneix), abolition des réflexes lumineux ; de la VII*, plus rarement des [X*, X*, XI 
et XIIe (M™e Tinel-Giry) (6 

Des phénoménes d’ordre pyramidal : augmentation des réflexes tendineux, signe de 
Babinski, trépidation spinale 

Tremblements localisés ou généralisés (P. Rohmer et ses collaborateurs), parfois a 
type parkinsonien (7), dont il faut rapprocher les mouvements involontaires des 
membres ou d’un groupe musculaire, non nécessairement suivis de paralysies (P. Roh- 
met! 

Phénoménes cérébelleux : parole scandée, ataxie statique, dysmétrie, ataxie (O. Me 
din, I. Wichmann (p. 62), Guinon et Aine (8), G. Etienne (9 

Convulsions, bient6t suivies d’hémiplégie, avec épilepsie, arriération mentale (Stram- 
pell, Pierre Marie 

Exagération de certains réflexes tendineux, s’opposant 4 l’abolition de certains 
autres, d’o production de syndromes complexes sur lesquels a beaucoup insists 
M. H. Claude (10) : paralysies spasmodiques aux membres inférieurs, flasques aux 
membres supérieurs (L. Babonneix) (11) ; paralysies d’abord flasques, puis spastiques 
abolition des réflexes rotuliens avec exagération des réflexes achilléens et signe de 
3abinski (G. Schreiber (12), ete. ; 

rroubles sensitifs de type objectif : anesthésies diverses (Krause, Medin, Wichmann), 
douleurs « la pression des nerfs (I. Wichmann), dissociation syringomyélique de la sen- 


1) Ivar WicKMANN. Die akute Poliomyelitis bzw. Heine Medin’sche Krankheit. 
Berlin, 1911, in-8°®, p. 35 i 

2) Eduard Mucvier (Marburg). Die Fraihstadien der epidemischen Kinderlahmung, 
Association internationale de Pédiatrie. Congrés de 1912, p. 4. 

3) P. Roumer, R. Meyer, M"¢ Puetizot, Tassovatz, VALLETTE et WILLEMIN. 
Observations cliniques et thérapeutiques faites pendant l’épidémie de poliomyélite 
d’Alsace en 1930. Revue francaise de pédiatrie, V11, n® 3, 1931, p. 265. 

1) L. Lanueiie. La maladie de Heine-Médin, Le Scalpel, n° 42, 43, 45 et 46, 19 
et 26 octobre, 9 et 16 novembre 1929. 

®) Ivar WicuMann, loco cilato, p. 53. Cet auteur rappelle avec raison que ces cas 
ont eté étudiés par Médin et par Oppenheim, sous les noms, pour le premier, de forme 
bulhaire, pour le second, de forme pontine. 

6) M™: Tinet-Giry. La poliomyélite épidémique. Th. Paris, 1911. 

7) MaRINesco, MANICATIDE et STATE-DRAGANESCO. Sur un cas de parkinsonisme 
an au cours de la maladie de Heine-Médin, Revue neurologique, juin 1928, 1, p. 165- 

bs. 

V. Viusic et V. Ristic. Le syndrome parkinsonien comme complication de la ma- 
ladie de Heine-Médin. Presse médicale, & juin 193s, n° 46, p. 901. J. ALAJOUANINE, 
H. Micnor et P. Mozziconacci. Un syndrome parkinsonien peut-il reconnaitre la 
maladie de Heine-Médin comme étiologie ? A propos d’un cas de poliomyélite anté- 
rieure aigue avec narcolepsie, suivie peu aprés d'un syndrome parkinsonien, Revue 
neurologique, 1939, t. 72, I, p. 66-70. 

° L. GUINON et AINE. Société de Pédiatrie, février et mai 1911. 

’) G. ETIENNE. Sérothérapie des myélites. Cinqguiéme Congrés de pédiatrie de langue 
/rancaise, Lausanne, 27 et 30 septembre et 1¢* octobre 1927. 

10) H. CLaune. Les méningites et les altérations concomitantes du syst¢me nerveux 
considérées dans leurs rapports avec les affections désignées sous le nom de poliomye- 
lite antérieure aigué épidémique, Bulletins et Mémoires de la Société médicale des hépi- 
laur de Paris, 1909, séance du 9 décembre 1909, p. 707-721. 

11) L. Basonnerx. Paralysie infantile avec manifestations spasmodiques. Journal 
de l Association médicale mutuelle, Vannes, octobre 1922. 

12) G. Scureiper. La poliomyélite antérieure aigué. Th. Paris, 1911. 
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sibilité (L. Babonneix) (1), ou subjectif : céphalées, hyperesthésies cutanées (Wich- 
mann), douleurs violentes précédant ou accompagnant les paralysies, fourmillements, 
sensations de décharges électriques (G. Etienne 

froubles sensoriels, portant principalement sur l'appareil visuel, que nous avons déja 
signalés ; 

Troubles sphinctériens, consistant en incontinence d’urines, généralement précoce 
et initiale, parfois durable (Heine, Médin, Wichmann, Zappert 

froubles psychiques portant soit sur lintelligence : délire initial, soit sur le carac- 
tere, et alors durables (V. Hutinel 

Modifications atypiques du liquide céphalo-rachidien, telles que la dissociation albu- 


mino-cytologique (2 

Aux seconds appartiennent les cas ot |’évolution des accidents a été 
insolite, la paralysie mettant des mois a se constituer. 

Devant cette extension abusive de la paralysie infantile, on comprend 
que nombre d’auteurs, et non des moindres, aient cru devoir réagir. Le 
Prof. H. Claude observe qu’on a « publié, sous |'étiquette « poliomyélite, 
des faits fort disparates ». M. J. Lhermitte note, de méme, qu'on a décrit, 
sous le nom de poliomyélite antérieure épidémique, les faits « les plus 
hétéroclites : polioencéphalites simples ou hémorragiques, encéphalites 
diffuses, myélite diffuse, méningo-myélites, méningo-radiculites, polyné- 
vrites ». Une sévére révision s'impose. Comment la comprendre et sur 
quels éléments la fonder ? 

En 1925, MM. L. Bériel et A. Devic, dans un article trés remarqué (3), 
rappellent que, dés 1920, les auteurs lyonnais avaient, en présence de 
formes atypiques ressemblant beaucoup 4 la paralysie infantile, pensé 4 
incriminer le virus de l'encéphalite léthargique : ne peuvent-elles com- 
mencer par dela somnolence et de la diplopie (J. A. Sicard), s’'accompa- 
gner de myoclonies, aboutir au syndrome parkinsonien ? Comment faire 
le diagnostic ? En se fondant sur les arguments suivants : pour Ienceé- 
phalite léthargique, début beaucoup moins dramatique, installation moins 
brutale des paralysies, guérison rapide, globale, restitution uniforme. Ils 
ne manquent pas de mentionner les cas comparables recueillis dans la 
littérature (V. Froment, Sédaillan et P. Ravaut, Lépine, Régnier et Ces- 
bron, Vedel, Puech et Reverdy). 

Revenant, l'année suivante, sur le méme sujet, MM. R. Cruchet et 
H. Verger (4) décrivent, parmi les formes myélitiques de |’encéphalo- 


1) L. BaBonNnerx. Myélite aigué non spécifique avec inégalité pupillaire |. Monde 
médical, 1-15 avril 1920, n® 570). V. aussi L. BARroNnNerx. Dilatation pupillaire unila- 
térale dans la paralysie infantile ( Gazelle des hépitaur, n® 6, 18 et 20 janvier 1921 : 
L. BABONNEIX et J. DELARUE. Paralysie infantile avec syndrome de Cl. Bernard-Horner 
(Sociélé de Pédiatrie de Paris, séance du 28 février 1928). — L. BARONNEIX. Paralysie 
infantile avec symptémes insolites (Société de neurologie, in Revue neurologique, 1929 
t. I, p. 71-77). 

2) Cuevre._, Cuevret-Bopin et Barreé. Trois cas de dissociation albumino-cyto- 
logique dans le liquide céphalo-rachidien de la poliomyélite antérieure aigué, Bulletins 
el Mémoires de la Sociélé médicale des Hépitaur de Paris, n® 16, 20 mai 1935, p. 11-819 

3) L. Bertier et A. Devic. Les formes « périphériques » de lencéphatite épidemique 
Presse médicale, 11, n®° 87, 31 octobre 1925, p. 1441-1442. 

1) R. Crucner et H. Vercer. Les formes basses de lencéphalomyélite épidemique. 
Presse médicale, 12 juin 1926, n° 47, p. 737-739. 


mé 


‘ 


létl 
my 
cer 
I 

a |. 
res 
qu 
que 
rile 
dan 
L 

la ¢ 
Mm 
leur 
énu 
luti 
I. 
lene 
infai 
appé 
som 


mont 





Wich- 


nents, 


is dé ja 
recoce 
carac- 


) albu- 


a été 


yrend 
r. Le 
élite, 
écrit, 

plus 
alites 
lyné- 


t sur 


é (3), 
ce de 
nsé a 
com- 
m pa- 
faire 
encé- 
noins 
e. Ils 
ns la 
-Ces- 


et et 
halo- 


Vonde 
unila- 

1).— 
jorner 
ralysie 
1929, 


-cyto- 
illetins 
1-819 
mique 


maque, 


SEANCE DU 4 JANVIER 1940 499 


myélite épidémique, un type antérieur, qui rappelle souvent la poliomyé- 
lite, mais qu'on peut rattacher a sa véritable cause en se fondant sur les 
arguments suivants : 1° notion de génie épidémique et coexistence frap- 
pante d’un grand nombre de myélopathies avec les épidémies d’encépha- 
lomyélite : 2° existence frappante, au début, de signes passagers a carac- 
tére encéphalitique : diplopies, somnolence, myoclonies ; 3° singularités 
dans le groupement ou dans !'évolution. 

A cette conception, si brillamment soutenue par les auteurs lyonnais 
et bordelais, est-il permis de faire. avec la discrétion qui s’impose quand 
il s'agit de maitres estimés et de collégues aimés, deux objections ? 

1° Les signes différentiels sont souvent, comme ils en conviennent eux- 
mémes, d‘interprétation délicate ; 

2° De leurs cas, tous ne ressortissent assurément pas 4 |’encéphalite 
léthargique, puisque, dans certains, il n’y a ni somnolence, ni ptosis, ni 
myoclonies, ni évolution vers le parkinsonisme, qu inversement, dans 
certains autres, on note une dissociation albumino-cytologique nette (1). 

Reconnaissons volontiers qu’ils ont, les premiers, le mérite d’enlever 
a la paralysie infantile des faits qui lui étaient inddment rattachés. Au 
reste, 4 l’époque ot ils ont publié leurs mémoires. on ne connaissait 
qu'une « encéphalite » : l'encéphalite léthargique, et on ne se doutait pas 
que ces affections, auxquelles nous préférerions donner le nom de névra- 
xiles ou d'infections a virus neurotropes, sont aussi nombreuses que variées 
dans leur symptomatologie comme dans leur évolution (2). 

Loin de nous l‘idée de vouloir les décrire ici! Renvoyant ceux que 
la question intéresserait a l’excellent article de M. H. Desoille et de 
Me J. Roudinesco (3), nous voudrions seulement les envisager dans 
leurs rapports avec la poliomyélite antérieure aigué, ou, si l'on préfére, 
énumérer celles d’entre elles qui. par leur symptomatologie et par leur évo- 
lution, risquent d’étre prises pour elle. 

I.— Il y adabord, a n’en pas douter, des cas qui ressortissent a 
l'encéphalite léthargique, mais qui ressemblent tellement 4 la paralysie 
infantile que « le diagnostic est souvent impossible jusqu’au moment ot 
apparaissent les signes caractéristiques : paralysies oculaires, hyper- 
somnie pour la maladie de von Economo. paralysie flasque pour la ma- 


1) Dans un cas de MM. Bérrec et Devic, l’analyse du liquide céphalo-rachidien 
montra la présence de 2 gr. d’albumine, la lymphocytose restant discréte (loco citalo, 
p. 1442, 1.2 

2) Cf. en particulier L. BanonNerx. Quelques cas d’encéphalite aigué chez l'enfant. 

La semaine des hépilaux de Paris, 15 janvier 1935, p. 7-26 (bibliographie). — A. Bau- 
DOUIN et H. ScHarrrer. La neurologie en 1939. Paris médical, n® 7-14, octobre 1939, 
P. 228-230 M"e Th. Comny. Syndromes encéphalitiques au cours des maladies infec- 
tieuses de enfance. Th. Paris, 1935. E. Herman (Varsovie). Les considérations cli- 
niques sur Pencéphalomyélite épidémique disséminée, basées sur un certain nombre de 
cas observés en Pologne entre 1927 et 1935. Revue neurologique, 1935, II, p. 575-576. 

E. HERMAN, Porok et Brrnnaum., Présentation des cas de l’épidémie actuelle d’en- 


cephalomyélite disséminée. Revue neurvlogique, 1934, p. 605. — M. Jampon et J. Cnap- 
raL. La poliomyélite antérieure aigué : diagnostic et traitement précoce. Monipellier 
médical, n° 3, octobre 1936, p. 193-203. Knupe Krapre. Les variétés de types 


a‘ heephalite épidémique au cours des années. Rerue neurologique, 1936, 1, p. 634. 
H. Dessoitie et J. Roupinesco. Encéphalites infectieuses non suppurées. Ency- 
clupédie médico-chirurgicale. Systéme nerveux, 1" édition, 2, 1939, 17048-17053 B. 
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ladie de Heine-Médin. » (L. Rimbaud) (1). Nous avons cité ailleurs (2) le 
cas d'un nourrisson frappé brusquement de tétraplégie flasque, avec, ulté- 
rieurement, « libération » des membres supérieurs. Paraysie infantile ? 
C'est ce que nous avions cru au début. L’apparition ultérieure de myo- 
clonies et de salivation (J. Belot), puis d'un syndrome parkinsonien 
typique, montra qu’en fait il s’agissait d’encéphalite du type Cruchet-von 
Economo. 

II. — D'autres fois, il s'agit de syndrome de radiculo-névrite (3) isolé 


par MM. G. Guillain et H. Barré (4). 


Une petite fille de 4 ans, suivie avec M. Maurice-Lévy, nous est envoyée pour para- 
plegie flasque compléte, avec gros troubles des réactions électriques. Paralysie infantile? 
Non, car: 1°la maladie a mis un certain tempsise constituer 2° 4 la ponction lom- 
baire, 0,4 éléments par mmce., 0 g. 79 d’albumine. 


Ill. — Il y a des myéliles transverses 


Chez une de nos petiles malades, suivie avec M. Gamelon (5), les accidents avaient d¢ 
buté brusquement par des phénoménes généraux : fiévre, malaise, et locaux : parapk 
gie flasque. Sans doute, 4 cette paraplegie, s'ajoutaient des troubles : 1) de la sensibi 
lité objective : anesthésie superficielle dans le territoire sous-jacent 4 D*;2) du sphine- 
ter vésical. Mais ces incidents ont été signalés au début de la paralysie infantile. On 
institue done un traitement classique : injections de sérum de Pettit, administration 
d’antiseptiques du systéme nerveux. Ultérieurement, absence d’atrophie musculaire 
comme la transformation de la paraplégie flasque en paraplégie spasmodique, vinrent 
montrer qu’il s’agissait bien, non d'une poliomyeélite antérieure aigué, mais d’une mye- 


lite transverse. 


IV. — Ily a des cas ot la paralysie flasque, 4 début brusque, s'est 
accompagnée d'iclére, fait déja signalé par Leegard, retrouvé récemment 
par G. Etienne (6), et auquel M. J. Pignot a consacré un sous-chapitre de 
son excellente monographie (7). Le plus souvent, elle affecte alors la 
forme méningée et se complique de manifestations septicémiques variées 
qui peuvent aussi frapper lentourage. Si l'on ajoute que ces accidents 
surviennent parfois (Lowett) chez des enfants ayant barboté dans des 
eaux d'égouts, on concoit que M. G. Blechmann ait mis en cause le para- 


1) L. RimBaun. Précis de Neurologic, 2° édition, Paris, 1939, p. 481. 

2) L. Bavonnerx. Diagnostic de la paralysie infantile. Paris médical, 7-14 octobre 
1939, p. 232. 

(3) L. BABONNEIX et Maurice Livy. Syndrome de radiculo-névrite avec dissocia 
tion albumino-cytologique chez une petite fille de 4 ans. Gazette des hépitaur, n° 7 
24 janvier 1934, p. 117. 

1) G. GUILLAIN, Barré et StronL. Syndrome de radiculo-névrite avec dissociation 
albumino-cytologique. Bulletins el Mémoires de la Société médicale des hépitaur de 
Paris, seance du 13 octobre 1936, t. XXXII, p. 1462-1470. Cf. aussi G. GuILiatn, 
J. ALAJOUANINE et Périsson. Réunion neurologique de Strasbourg (Revue neurolo- 
gique, 1925, t. 1, p. 492-496). — G. GuiLtain. Eludes neurvlogiques. Huiliéme série, 
Paris, 1939, in-8°, p. 200-273. 

5) L. BaBonnerx. Pseudo-paralysie infantile. Archives de médecine des enfanls, 
10 octobre 1939, p. 612. 

6) G. ETIENNE, Sérothérapie des myélites. Cinguiéme Congrés des Pédiatres de langue 
/rancaise. Lausanne, 29-30 septembre et 1°" octobre 1937, obs. 7, p. 53. 

(7) J. Piagnot. La maladie de Heine-Médin, Th. Paris, 1914. 
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site de la spirochétose ictéro-hémorragique (1). En 1914, M. Pignot avait 
formulé une autre hypothése. MM. G. Guillain et Ch. Richet fils ont décrit 

une maladie infectieuse caractérisée par l'ictére et un syndrome 
méningé ». M. J. Pignot, ayant cherché et retrouvé trois des quatre 
malades qui avaient servi de type 4 MM. Guillain et Troisier. et constaté 
que leur sérum neutralisait, deux fois fortement, une fois faiblement, le 
virus de la poliomyélite antérieure aigué, avait conclu, avec les réserves 
d'usage, que ce syndrome « mérite d’étre envisagé comme une forme 
clinique de la maladie de Heine-Médin ». En 1914, cette théorie était par- 
faitement plausible (2) : nous verrons dans un instant pourquoi, aujour- 
d’hui, elle l’est moins. 


V. — Il ya des cas ou, si invraisemblable que cela paraisse au premier 
abord, le diagnostic hésite un certain temps entre une paralysie infantile 


et une fumeur ou une arachnoidite spinale 


Dans un d’entre eux, suivi avec MM. J. Huber et Ogliastro de Gentile, le diagnostic 
initial avait été celui de poliomyélite anteérieure aigué. Sans doute, la paralysie avait-elle 
été préecédée de douleurs trés vives. Mais celles-ci n’ont-elles pas été signalées, dés 1878, 
par Duquesnoy (3) ? Il fallut la persistance de ces douleurs 4 type névritique, comme 
evolution de la maladie : persistance des paralysies sans atrophie, sans troubles des 
reactions électriques, pour que l’on pensat, au bout d’un certain temps, @ la possibilité 
d'une tumeur ou d’une arachnoidite spinale. L’é¢preuve du lipiodol ayant montré l’exis- 
tence d'un blocage, intervention fut effectueée par M. de Martel et révéla lexistence 


dune arachnoidite 


VI. —Il ya des cas complexes, tels ceux que nous avons eu, comme 
tous les spécialistes, l'occasion d’observer. 


Dans lun, auquel nous avons deja fait allusion et concernant une fillette de 16 ans, 
nous avions porté le diagnostic de paralysie infantile en nous fondant sur les arguments 
suivants 

1° Ils ont été annoncés par du torticolis, symptéme qui fait souvent partie des mani- 
festations initiales de la maladie ; 

© Ils sont survenus « une époque ot: sévissait une epidéemie de paralysie infantile ; 

3° Il n'y a aucune raison de porter un autre diagnostic. 
Sans doute, ces arguments gardent-ils de leur valeur, mais, en présence de tous ces 
phenomenes insolites paraplegie spasmodique, mouvements involontaires de type 
choreique, troubles sensitifs d’apparence syringomyélique, nous en venons 2 nous de- 
mander s‘il ne s’agit pas plutét d'une infection a virus neurotrope. 

Dans un autre, ayant trait 4 une fillette de 13 ans, et suivie par nous depuis 1919, 
hous avions dit, en 1930 : paralysie infantile avec phénoménes anormaux consistant 


surtout en signe de Babinski, thermo-anesthésie, troubles sphinctériens et inégalité 


pupillaire, dus a des lésions intéressant vraisemblablement pour le second, la substance 


grise centro-postérieure, pour le troisiéme, les cornes antérieures de S*-S* ; pour le 


1) G. BuecumMann, La poliomyélite aigué. Gazette des Hépitaur, n® 32, 24 mai 1919, 
p. 497, 2° colonne 

~) Cf. I BABONNEIX. La poliomyeélite épidémique Le journal médical francais, 
mars 1920, p. 91-100 

}) DuourEsNoy. Sur une forme 4 début douloureux de la paralysie infantile, Th. 


Paris 1X7. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T, 72, N° 5, 1939-1940. 33 
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quatriéme, les origines médullaires des fibres irido-dilatatrices. Aujourd’hui, avec 
MM. Mollaret et Sterne (1), nous pensons que ce cas n’est pas enti¢rement démonstra- 
tif, et qu'il ressortit plutét 4 une infection neurotrope indéterminée qu’s la paralysie 


infantile. 


Des considérations précédentes, quelles conclusions tirer ? 

Elles sont de deux ordres. 

Conclusions pratiques : avant de porter le diagnostic de paralysie infan- 
tile, assurez-vous qu'il existe, en sa faveur, des arguments suffisants, les 
uns positifs, déja mentionnés, les autres négatifs : absence de tout signe 
appartenant 4a la série de l’encéphalite léthargique. 

Signes cliniques et évolution offrent-ils une apparence anormale. ne 
vous hatez pas d’injecter du sérum antipoliomyélitique qui, dans ces cas, 
nous a paru donner de mauvais résultats. La formule du liquide céphalo- 
rachidien s‘écarte-t-elle sensiblement de celle qui caractérise la paralysie 
infantile, songez, selon les cas, 4 unsyndrome de Guillain-Barré ou a une 
névraxite indéterminée, celui-lA ayant pour lui, entre autres éléments, 
sa dissociation albumino-cytologique, 4 condition qu'elle soit typique 
(Baudouin) ; a plus forte raison si le liquide céphalo-rachidien parait 
bloqué, demandez au spécialiste de pratiquer une injection sous-arachnoi- 
dienne de lipiodol et, si elle indique la présence, en un endroit conné, 
d'un obstacle, passez Ja main au neurochirurgien. 

Conclusions (héoriques. Reconnaissons avec humilité que, mise a part 
l'encéphalite léthargique, qui a pour elle ses symptomes et son évolution 
vers le parkinsonisme (2), nous ne possédons actuellement aucun moyen 
de différencier les ‘* formes atypiques de la poliomyélite antérieure aigué ” 
des diverses névraxites qui peuvent la simuler. C'est ce que, reprenant 
les idées du Prof. L, Rimbaud, font justement remarquer MM. Jambon 
et Chaptal, quand ils déclarent que « le probléme doit demeurer insoluble 
en l’absence du test biologigue ». 

On avait, il y a quelque trente ans, fondé de grands espoirs sur la 
réaction de neutralisation, par le sérum de malades atteints de paralysie 
infantile, du virus causal (Levaditi et Netter). Que cette épreuve rende de 
grands services, c'est ce que personne ne conteste, mais encore faut-il 
savoir l’interpréter. Ses résultats ne peuvent, en effet, etre considérés 
comme décisifs dans le cas qui nous occupe, que si elle est négative, car 
elle élimine ainsi complétement | hypothése de paralysie infantile. Est-elle 
positive, la question devient plus délicate. Ne savons-nous pas (Ilexner) 
que la plupart des personnes bien portantes ont été jadis atteintes dune 


forme fruste de paralysie infantile, et que leur sérum neutralise le 


1) P. Motcarer et J. Srerne. Les syndromes sympathiques en neurologie. En 
clopedie médico-chirurgicale, Systeme vegetatif, 13509, 2, p 

2) Kt encore voyons-nous des neurologistes de la valeur de MM 
laret ne pas s’accorder sur la signification d'un syndrome parkinsonien = survenu au 
cours d’une poliomyélite antérieure aigué, le premier invoquant des lésions du locus 
niger, décrites par d’éminents anatomistes dans la paralysie infantile (Golstein, Har- 
bitz et Scheel, André-Thomas et J. Lhermitte), le second incriminant une encephalit 


léthargique. 
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virus de cette affection (1) ? Et qui est-ce qui empéche un de ces sujets 
d’étre ultérievrement atteint d'une infection a virus neurotrope ? 

Il est donc hors de doute que l'on a fait rentrer dans le cadre de la pa- 
ralysie infantile un certain nombre de cas qui ne dépendent nullement 
delle et qui relévent, suivant les cas : 

1° de l’encéphalite léthargique ; 

2° de névraxiles, c est-a-dire d’infection a germe inconnu, se traduisant, 
soit par des syndromes neurologiques connus : myélite transverse, ara- 
chnoidite spinale, syndrome de radiculo-névrite avec dissociation al- 
bumino-cytologique, soit par des syndromes complexes, atypiques, 
anormaux. Pour différencier ces névraxites de la poliomyélite antérieure 
aigué, actuellement, un seul moyen : I’épreuve de neutralisation du virus, 
quin’a, du reste, de valeur que si elle est négative. 


Discussion. 


M. L. Baponnetx. — Je remercie mes collégues de |a bienveillance avec 
laquelle ils ont écouté ma communication et des remarques si judicieuses 
qu'elle leur a suggérées. Comme M. Baudouin, je pense que, dans quelques 
circonstances exceptionnelles, le diagnostic peut se poser entre poliomyé- 
lite antérieure aigué et méningite tuberculeuse : un cas de ce genre a été 
apporté par M. Penkert, dans la Gazette des Hépitaux de 1936. M. J. Tail- 
lens y fait aussi allusion (Revue médicale Suisse romande, n® 9, 25 juillet 1937, 
pages 572-575). Mais il peut étre fait par la constatation de bacilles de Koch 
dans le liquide céphalo-rachidien. I] faut, pour cela. que leur recherche 
soit prolongée, car il n'y a jamais qu'un petit nombre de ces bacilles. Cette 
donnée que m’avait enseignée M. Xavier Lawkowicz dés 1900, j’ai pu en 
confirmer l’exactitude dans un cas dramatique, car il s'agissait d'un jeune 
homme dont la sceur avait saccombé a une méningite tuberculeuse et chez 
qui étaient apparues d'inquiétantes réactions méningées. L’examen du li- 
quide céphalo-rachidien, auquel M. Raymond Letulle avait bien voulu 
procéder avec son habituelle conscience, étant resté négatif, jai pu ras- 
surer la famille. Il y a quinze ans de cela et le jeune homme est en par- 
faite santé. Pour les « encéphalites », on peut — jusqu’a un certain point 
les différencier les unes des autres par les épreuves de laboratoire. Comme 
le montrent M™e¢ Roudinesco et M. H. Desoille dans leur article de 
| Encyclopédie médico-chirurgicale, elles ne rendent aucun service pour les 
différencier de la paralysie infantile. Faut-il, comme le croit M. J. Dereux, 
attribuer plus d'importance a la précocité de l’atrophie, a son intensité, a 
sa régression rapide, tous ces signes étant considérés comme caractéristi- 
ques de la poliomyélite antérieure aigué ? Nous n’en sommes pas bien sir, 
car les mémes phénoménes ont été signalés, 4 quelques nuances prés, dans 
les « encéphalites », par les auteurs lyonnais et bordelais. Quant au syn- 


|) Cf. L. Basonnerx. Traitement de la paralysie infantile. Annales de Thérapie 
tologique, n° O, 15 février 1934, p. 5. 
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drome découvert par M. G. Guillain et Barré, il nous a semblé, comme a 
ces auteurs, que, dans la majorité des cas, il se termine par la guérison. Et 
nous n’ignorons pas que la dissociation albumino-cytologique ne suffit pas 
& poser ce diagnostic, puisqu'il a été signalé par M. Barré lui-méme 
dans la poliomyélite antérieure aigué. Ces bréves considérations ne sont 
pas sans quelque intérét thérapeutic, car il nous a semblé que le sé- 
rum du regretté A. Pettit était aussi mal toléré dans les « encéphalites 

que bienfaisant dans la paralysie infantile typique. Il y a la peut-étre de 
quoi expliquer les divergences entre spécialistes sur la valeur de ce sérum, 
S'agit-il de paralysie infantile, il fait merveille. A-t-on, au contraire, af- 
faire A une « pseudo-paralysie infantile », ses effets sont ou médiocres, ou 


méme franchement nuisibles. 





SOCIETE DE NEUROLOGIE 
(Société Purkyne) 
DE PRAGUE 





Séance du 0) oclobre 1937. 





Présidence de M. K. HENNER. 





Ce qua donné J. Ev. Purkyne a la neurologie et a la psychiatrie. 
Conférence par M. VI. Haskovec. A paru dans le recueil des travaux : 
«J. E, Purkyne, 1787-1937 », Prague, 1937. 


Chorée de Huntington, par M. J. Vinar. Présentation de la malade. 
Clinique psychiatrique du Pt Mystivecek). A paru dans la Neurologie 
et Psychiatrie tchécoslovaque, 1938, n® 1. 


Résumé : En présentant l’observation et l’arbre généalogique d'une 
serie de cas familiaux de chorée de Huntington, l’auteur rappelle l'étude 
historique et les considérations généalogiques de Véssie et discute les 
conclusions de Huntington, Entres, Davenport et Muncie sur cette ques 
tion. Il se trouve en accord avec la théorie de Davenport et de Muncie 
sur |’ herédité des caractéres biot y pologiques de la maladie, signe dominant 
daprés Mendel. Sur dix-huit membres de cette famille, appartenant 4 qua- 
tre generations, il y eut huit cas de chorée. L’observation de la mére de la 
malade, publiée en 1910 par Pelnar, présentait une symptomatologie iden- 
tiqgue. Elle montrait non seulement les mémes mouvements involontaires 
du syndrome ext rapyramidal, mais aussi un ensemble complexe de signes 
de la série pyramidale au niveau des membres inférieurs et une déficience 
mentale de méme caractére et de méme degré. 


Parasyndrome cérébelleux chez une malade, aprés une opération 
heureuse darachnoidite de la fosse postérieure, par M. K. Hen- 


NER. (Présentation de la malade Clinique neurologique du P* kK. Hen- 
NER, 


M. K., Agée de 47 ans. A l’Age de 5 ans, scarlatine av ec otite. En 1931, douleurs dans 
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la région de l’oreille droite. Depuis 1934, céphalées dans la moitié droite de la téte. De- 
puis 1936, vomissements et diplopie transitoire. Stase papillaire avec proéminence de 
1,5 D. a droite et de 3 D. & gauche. Hémorragies au fond de l’c@il droit. Hémiparésie 
droite fruste. Sauf cela uniquement des symptémes d’atteinte de la fosse postérieure du 
crane. La symptomatologie cérébelleuse est exclusivement néocérébelleuse et pleide 
pour le cété gauche, quoique quelques signes soient aussi du cété droit. Nous soup- 
connons plutét une arachnoidite kystique qu'une tumeur. Nous demandons 4 la 
Clinique chirurgicale du P* Jirasek de pratiquer une craniectomie dans la région de 
la fosse postérieure, de faire examen opératoire des cétes droit et gauche et des 
deux angles ponto-cérébelleux, 

Opération (P* Jirasek, 30 avril 1937) : On trouve dans la région du vermis inférieur et 
des parties adjacentes des hémisphéres droit et gauche une formation kystique bien déli- 
mitée avec une membrane arachnoidienne tendue, brillante, trouble sur quelques en- 
droits. Le kyste atteignait en haut la moitié de la hauteur du vermis et dans la direction 
caudale elle se perdait sous la membrane atloido-occipitale. La grosseur de la forma- 
tion était celle d'une noix. Incision et extirpation du kyste. L’épreuve par matiére 
colorante démontra alors un passage libre du liquide céphalo-rachidien. Suites opéra- 
toires simples. 

Nous fiimes surpris que les sympt6mes cérébelleux axiaux fassent défaut et que seuls 
les symptémes néocérébelleux fussent présents. L’arachnoidite était certainement 
causee par une otite. 

Actuellement la malade a perdu complétement ses céphalées. La vision est trés bonne 
Un trouble nouveau est une titubation au cours de la démarche et une sensation de 


lourdeur dans les membres inférieurs. 


Examen oculaire (M. Michal, Clinique ophtalmologique, 11 octobre 1937) : Les pa- 
pilles sont bien délimitées, sans proéminence. Aucune diplopie, champ visuel normal 


vision parfaite : 6/6 et J. n° 1 

La malade a un nystagmus horizontal bilatéral de 1°, plus ample vers la droite, et 
un nystagmus vertical en haut et en bas. Le réflexe cornéen est diminué des deux céteés 
On peut constater quelques symptémes néocérébelleux, en particulier dans les épreuves 
démontrant une hypermétrie aux membres droits : renversement de la main, épreuve 
talon-genou, agenouillement. Au contraire le signe de Stewart-Holmes donne un arret 
brusque et l’adiadococinésie du cété gauche est due 4 une hy pomeétrie. En somme, il y 
a une diminution des symptdémes d’atteinte des hémisphéres cérébelleux. Un signe reé- 
cent est une titubation dans la station et au cours de la démarche. La grande asynergie 
est ébauchée, il y a un renversement du trone en arriére positif. La stationetla de- 
marche sont précaires, forcant la malade 4 élargir la base de sustentation d'une facon 
considérable. L’opération a eu une influence trés heureuse sur le syndrome d’hyper- 
tension intracranienne. Cependant, les symptémes d’atteinte du vermis sont nouveaux 
et se présentent presque exclusivement dans la synergie troublée entre le tronc et les 
membres inférieurs. La malade présente ainsi un tableau clinique presque pathogno- 
monique d’atteinte des parties inférieures du vermis. 


L’explication de ces faits n'est pas facile. Nous ne croyons pas que, dans 
la région de la grande citerne, se soit développé depuis l’opération, au 
cours d’une demie-année, un kyste nouveau, qui comprimerait le vermis 
plus qu’avant lopération. Le syndrome d’hypertension intracranienne 
apparaitrait certainement dans ce cas comme la conséquence d'un blo- 
cage des trous de Luschka et de Magendie. Nous étions présents a!’ opéra- 
tion et nous savons bien qu’aucune lésion opératoire du vermis n’a eu lieu 
et que ’hémostase a été parfaite. Nous croyons que le parasyndrome ceére- 
belleux se développa par suite des dégénérations dans les parties inférieu- 
res du vermis. Ces dégénérations se seraient développées tardivement ma - 
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gré l'ablation opératoire du kyste comprimant le cervelet. Peut-étre que 
influence du déficit du liquide céphalo-rachidien était aussi en connexion 
causale avec les dégénérations marginales. Dans le protocole opératoire 
nous lisons en effet : « Suture de la dure-mére sauf en un-endroit dans les 
parties les plus inférieures de la branche verticale de lincision ; nous 
couvrons cet endroit par la musculature. Un autre lieu ot la suture de la 
dure-mére ne fut pas faite se trouve dans les régions d’entrecroisement 
des deux incisions de la dure-mére. 





Séance du 10 novembre 1937. 





Combinaison extraordinaire des états hallucinatoires et obsédants. 
Présentation du malade par M. Nevote. (Clinique psychiatrique du P® 
Zd. Mystivecek.) Paraitra ultérieurement. 


Mouvements involontaires aprés strangulation, par M. K. Maruon. 
Projection d’un film d'une malade de la clinique du Pt J. PeLnan. 
\ paru dans la Neurologie el Psychiatrie ichécoslovaque, 1938, n° 1. 


Résumé : Les mouvements automatiques et involontaires observés chez 
une malade, aprés tentative de suicide par strangulation, sont analysés 
puis expliqués par l'auteur, comme le résultat d'une libération des centres 
protubérantiels, mésencéphaliques et diencéphaliques, libération due a 
lischémie des centres supérieurs. Par contre, il ne pense pas que la réappa- 
rition des diverses fonctions cérébrales s’effectue aussi réguliérement que 


pourrait le donner & penser la description de Straus. 


Infantilisme psychosexuel. Fétichisme avec masochisme et avec 
colostro- et lactophilie, parM. E. Vencovsky. (Présentation d'un 
malade du service neuro-psych. du P® Janora de l’hépital municipal). 
\ paru dans le Casopis lékaru ceskych, 1938, n® 15, p. 469. 


Résumé : L’auteur estime que l'aberration sexuelle du sujet est un infan- 
tilisme sexuel se manifestant par un fétichisme fessier et mammaire avec 
frottement. Il range l'assouvissement par absorption du colostrum et du 
lait dans le picacisme, et il propose d’appeler cette aberration : lactophilie 
ou colostrophilie. Quant A lorigine des aberrations sexuelles, l’auteur, 
attribue en grande partie A une formation psychosexuelle défectueuse 
en connexion avec une constitution psychopathique héréditaire. 

Ces phénoménes de lactophilie et de colostrophilie lui semblent présenter 
un certain rapport avec |’érotisme oral des enfants. Dans les impressions 
de l'enfance du malade, surtout en ce qui concerne son observation pas- 
sionnée du trayage des vaches et son plaisir 4 partager le lit de sa mére, il 
voit seulement un facteur pathoplastique. Il suppose également un élé- 
ment constitutionnel primaire dans le sentiment d’infériorité, dont la défi- 
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cience sexuelle a provoqué lévolution, et auquel elle a donné un objet qui 


s'est transpose ensuite en une ¢ rampe des écrivains. 


Obésité du type de Cushing dans la paralysie générale, par M!le 


L.. SKALICKOVA, (Présentation dune malade de la Clinique psychiatrique 


du Pt Zd. MystiveJsek.) Paraitra in eclenso. 


Résumé : La malade provient d'une famille tarée au point de vue du sys- 
téme endocrinien. Dés sa jeunesse elle présente des signes d obésité, sur- 
tout de la face et du trone. Elle souffre d'aménorrhée compléte, quoique 
lVactivité sexuelle ne soit pas éteinte. D'un psychisme infantile et d’émoti- 
vité labile, elle présentait un type inclinant 4 lobésité de Cushing. L’ae- 
tivation du syndrome de Cushing coincide avec la déclaration du processus 
syphilitique dans le systéme nerveux central. La cause en pourrait étre 
Vinfluence irritante du processus syphilitique, sur le systéme neurovége- 
tatif central contrélant les glandes endocrines. L’intelligence accuse des 
défauts dans le sens de l’oligophrénie, du type de Vinfantilisme et de linfé 
riorité endocrinienne. Plus tard on put noeter les signes de la démence de 
la paralysie générale. Les hallucinations, dont soulfre la malade, peuvent 


étre considérées comme la résultante des deux processus, 


Séance du 16 décembre 1937. 


Cas de variété psychomotrice du délire systématisé de persécu- 
tion de Séglas, par M. V. Perran. (Présentation d'un malade de la 
Clinique psychiatrique du P* MysLiveJek. 


Résumé : Malade. patissier de 45 ans, intéressant surtout pal la richesse 
et par lacombinaison dessymptomes. Quelques-uns, telles les hallucinations 
motrices verbales et graphiques (Séglas), sont moins fréquents et rappel- 
lent la variété psychomotrice du délire systématisé de persécution de sé- 
glas. A cOté de nombreuses hallucinations, le malade présente des pheno- 
meénes d inhibition et dimpulsion, des délires d’autoaccusation, un délire 
marque de possession, uné démonomanie et un dédoublement de la per- 


sonnalité comme une altération partielle du soi-méme. 


Stase papillaire avec régression spontanée, par Mle KE. Sincerova. 
Presentation d'une malade de la Clinique neurologique du PT kK. Hen- 
NER.) A paru dansla Neurologieel Psychialrie lchécoslovaque, 1938, 1° 1. 


Résumé : Chez une femme de 37 ans, se produisit une disparition spon- 
tanee de la stase papillaire, de la diplopie et des signes subjectifs dhy- 
pertension intracranienne. Le tableau neurologique est presque normal 

L’auteur porte le diagnostic d'une encéphalite aigué, dissémineée, bien 
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qu il ne soit pas encore possible d’exclure une rémission spontanee d'une 


tumeur intracranienne. 


Pseudokyste du cervelet, par M. J. Macek. (Présentation d'un malade 
de la Clinique propédeutique du P*B. Prusix.) A paru dans la Neuro- 


logie el Psychiatrie ichécoslovaque, 1938, n® 2. 


Résumé : Malade de 49 ans, exempt de syphilis. La symptomatologie 
cérébelleuse était trés discréte. Le malade se prétait mal 4 un examen 
complet. On diagnostiqua finalement des ramollissements multiples fron- 
to-pariétaux, protubérantiels et hémisphériques gauches du cervelet. A 
l'autopsie, on trouva un ramollissement de ’hémisphére droit du cervelet, 
cause par une thrombose de lartére cérébrale postérieure. Le ramollisse- 


ment envahissait également le brachium pontis. Discussion des faits anato- 


mo-cliniques, 


Expertise sur l aptitude au travail dans les états nerveux fonction- 
nels, par M. E. Bena (Conférence). Paraitra ultérieurement. 





Séance du 19 janvier 193%. 


Syndrome strio-pallidal. Etiologie traumatique, par M.\. l’rrTran. 
Présentation d’un malade de la Clinique du P* Zd. Mys.iveceK. 


X. Y., dgé de 24 ans, macon. Ses antécédents familiaux et personnels ne presentent 


rien de particulier. Au mois de juin 1935, il fut blessé 4 la téte (avec perte de connaise 
sance). ll reprit son travail aprés une semaine, mais il fut obligé de l'abandonner, lla 
remarqueé une faiblesse progressive de la jambe gauche, a type de claudication intermit- 
tente. Depuisle mois de février 1936, il éprouvait une faiblesse analogue dans la jambe 
droite. Depuis le mois de novembre 1936, il est incapable de se tenir debout et de mar- 
cher. En avril 1936, le membre supérieur droit devient faible 4 son tour. La main était 
malauroite et e malade remarque un tremblement du type intentionnel L’état s’ag- 
grave peu a peu. Une année plus tard le membre supérieur gauche faiblit aussi, en méme 


temps qu’apparait un tremblement intentionne!. Le malade se plaint de maux de téte, 


de cercles devant les yeux au cours des mouvements de la téte, de vertiges, de vomisse- 
tendance 2 la rétention des urines et de difficulte a 


ments rares, de pollakiurie, de 
Ilindique qu’il doit 


retenir ses selles. De temps en temps, il a une difficulté 4 parler 


attendre un peu pour pouvoir parler. Son intelligence est normale. Il est euphorique et 


use Met au rire souvent sans cause 

A examen, on constate : Hypomimie. Pupille gauche plus large que la droite, nyse 
lagmus horizontal dans les positions latérales. Réflexes abdominaux abolis. Membres 
pas de différence dans le tonus ou la passivité. Motilité et force musculaire 
rremblement intentionnel massif du 


superieurs 
diminuées d'une facon massive, surtout a droite. 
périostaux faibles surtout a droite, 
deux cétés. Aux 


cole droit, ébauché a gauche. Réflexes tendineux et 
Les R. E. P. sont normaux. La sensibilité profonde est atteinte de 
membres inferieurs ; la motilité est diminuée au niveau des gros orteils, de l’arti- 
culation tibio-tarsienne et du genou du cété gauche. L’atrophie musculaire est 


globale, moins marquée du cété gauche. Signes de Babinski et de Rossolimo présents 
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des deux cétés. Signe de Laségue ébauché aux deux membres. Sensibilité profonde tras 
altérée des deux cétés, surtout 4 droite of la pallaesthésie débute au niveau de l’are cos- 
tal. La station et la démarche sont impossibles. 

Examens complémentaires : Le liquide céphalo-rachidien est clair ; tension : 14 au 
manomeétre de Claude (sujet couché) ; albumine : 0,30 %o (Sicard) ; sucre : 1,250 °/,, 
(Mac Lean) ; lymphocytes : 23/3 ; Takata-Ara et benjoin colloidal : positifs dans les 
4 premiers tubes. Réaction de la gomme mastic : normale ; réaction de Bordet-Wasser- 
mann, négative (de méme dans le sang). Le fond d’cil et le champ visuel sont normaux, 
Radiographie du crane : négative. Métabolisme hydrocarboné normal. Examen phonia- 
trique (P* Seeman) : dysarthrie du type strio-pallidal. Parésie du postique « droite 

Rien d’anormal au foie et 4 la rate. 


L’ auteur discute, dans le résumé, les diagnostics suivants : sclérose en 
plaques, groupe des ataxies héréditaires, arachnoidite, état postencépha- 
litique, maladies hépato-lenticulaires, hémorrhagies multiloculaires dans 
le cerveau et dans la moelle. 

L.’auteur ne pouvant se décider avec certitude pour lun de ces diagnos- 
tics, incline Acroire Aune étiologie infectieuse encéphalomyelite, provo- 
quée et exacerbée par le traumatisme. Il présente le sujet pour lhyper- 
cinésie du type extrapyramidal, surtout au niveau du bras droit, pour une 
paraparésie spasmodique grave des membres inférieurs, pour un syndrome 


des cordons postérieurs et pour létiologie peu claire. 


Névrite optique et polynévrite infectieuse aigué, par M. Kk. Maruon, 
Présentation d'un malade de la Clinique du PT PeELNaR et du P? WKApLI- 


UKY 


F. H.. aAgé de 31 ans. charpentier, bien portant jusqu’a i934. Au cours 
de cette année, apres de fortes fiévres de courte durée, sa vue baissa brus- 
quement. Aprés trois mois, la vision s'améliora. En 1936, on constate a la Cli- 
nique ophthalmologique une atrophie primitive des deux papilles, avec un re- 
trécissement concentrique des deux champs visuels. A cette époque, a la 
Clinique neurologique du Pt K. Henner, on constate une hyporéflexie ten- 
dineuse allant jusqu’é l’aréflexie. Aprés une pyrétothérapie, la vision 
s'améliora beaucoup a l’eeil droit. Actuellement on peut constater une 
aréflexie périosto-tendineuse, une ébauche d’ataxie et un signe de Rom- 
berg. Les réactions de la syphilis dans le sang et dans le liquide céphalo- 
rachidien sont négatives. 

La discussion de |’étiologie de la maladie comporte les maladies sul- 
vantes : le tabes dorsal, les maladies hérédofamiliales (surtout la mala- 
die de Leber), le groupe des maladies toxi-infectieuses (l’arsenic, l'alcool, 
surtout l’aleool méthylique, la quinine, le tabac), les auto-intoxications, 
l'anémie pernicieuse et enfin les infections aigués altérant les nerfs op- 
tiques et les nerfs périphériques (la grippe, une infection par un virus neu- 
rotrope, une arachnoidite aigué optochiasmatique et spinale). 

Aprés discussion et élimination des divers états morbides, |auteur 
incline vers l’étiologie infectieuse aigué qui atteindrait en méme temps 


les nerfs optiques et les nerfs périphériques. 
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Réaction pupillaire paradoxale, par M. J. Simex. (Présentation d'une 
malade de la Clinique neurologique du Pt K. HENNER. 


R.S., agée de 42 ans, atteinte d'un tabes dorsal classique. La malade est 
présentée pour une photoréaction paradoxale. La réaction Ala convergence 
est conservée. Aprés lillumination, on constate une faible dilatation des 
deux pupilles sans hippus. L’auteur fait remarquer la rareté de ce phé- 
noméne qui a été décrit par Raggi en 1883. Behr en a publié 8 cas. Dans 
notre Société, une réaction papillaire paradoxale fut présentée par Elis 
| eas) et par Vondracek (1 cas). Dans la littérature, on trouve que ce 
phénoméne fut décrit par Media (12 cas), Panico (4 cas), Weil (13 cas). 
Dans la majorité de pareils cas ils’agit d'une neurosyphilis, exceptionnel- 
lement de tumeurs cérébrales ; dans un cas méme, il s’agissait d'une polio- 
mveélite antérieure aigué, 

L’explication de ce phénoméne n'est pas facile. On peut penser & une 
altération fonctionnelle des voies dirigées vers le sphincter de la pupille 


ou supposer un déséquilibre vago-sympathique. 


Hypertrophie musculaire dorigine centrale extrapyramidale. 
Réaction myotonique centrale, par MM. V. Pirna et A. Rara. (Pre- 
sentation d'un malade de la Clinique neurologique du P? K,. HENNER.) 
\ paru dans la Neurologie el Psychiatrie ichécoslovaque, 1938, n° 6. 


Résumé : Observation détaillée d'un malade avec examens cliniques et 
pharmacologiques complets. Les auteurs insistent sur les phases hypoto- 
niques observées aussi dans certaines athétoses et certains spasmes de 
torsion, et ils les expliquent, au point de vue physiopathologique, comme 
des phénoménes d’origine centrale et peut-étre également musculaires. 
La réaction myotonique est, d’aprés les résultats des examens pharma- 
cologiques, d’ordre central, extrapyramidale. En ce qui concerne la patho- 
génie des hypertrophies musculaires, on insiste sur les circonstances qui 
plaident en faveur de I'hypothése dite fonctionnelle. Les fonctionnements 
nerveux et musculaires différent diamétralement et ne peuvent étre con- 
tenus dans le terme molor-unil de Sherrington ; ce terme exprime seule- 
ment la dépendance fonctionnelle. La lésion extrapyramidale cause des 
cinésies pathologiques, qui produisent & leur tour, c’est-a-dire secondaire- 
ment, les changements musculaires (dans le cas cité sous la forme d’hy- 


pertrophie musculaire). 


Syndrome de Cushing aprés traumatisme cranien, par MM. V. 
Jonas et A. Rana. (Présentation d’une malade de la Clinique du P* 
Kr. Hynex et du Pt K. HenNer.) A parudansla Neurologie el Psychia- 
Irie ichécoslovaque, 1938, n° 4. 


Résumé : Description de 3 cas de syndrome de Cushing précéedeé d'un 
traumatisme cranien. Le premier cas est le plus intéressant : aprés un trau- 
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matisme cranien, suivi d'un coma profond ayant duré 10 heures, un syn- 
drome de Cushing évolua. Tout au début de Thistoire morbide. 
exista un diabéte insipide, suivi par un tableau typique de maladie de 
Cushing. Régression spontanée des troubles du métabolisme de l'eau, de 
hypertension artérielle et des troubles vaso-moteurs. Aprés le traitement 
par les rayons X, le poids du malade diminua nettement et les vergetures 
cutanées disparurent. 

Revue des hypothéses sur la pathogénie du syndrome de Cushing. Un 
examen microscopique détaiilé du diencéphale est absolument néces 


saire dans les cas 4 issue fatale. 


Séance du Y mars 1038. 


Frére et scour atteints didiotie, d imbécillité grave et d'un syn- 
drome extrapyramidal complexe, par M!¢ Vinarov,. (l’résentation 
de malades de la Clinique neurologique du Pt Kk. HENNER. 


Il s'agit d'une malade agée de 35 ans et de son frére de 32 ans. prove 


nant d'une famille gravement tarée (alcoolisme chronique, tuberculose, 
suicides, imbécillité). Les malades sont intéressants par les mémes stig 
mates dégénératifs et par une manifestation atypique de quelques alte- 
rations. Les signes dégénératifs, trouvés chez les deux malades, sont 

torticolis spasmodique léger (de Férster) du cété droit, un syndrome strié 
compliqué par des signes cérébelleux, par hémiatrophie et hémihypo 
génésie de la face, par lidiotie grave chez la sceuret limbécillité chez le 
frére, Les manifestations striées proviennent probablement de linhibition 
et de lévolution insuflisante des centres supérieurs. Quant aux altéra 
tions atypiques chez nos malades, on peut noter une ophtalmopleégie 
externe du cété droit chez la sceur et une ébauche de dysbasie lordotiqui 
chez le frére ; la dysbasie est accompagnée par une athétose fruste. L’oph- 
talmoplégie congénitale chez la malade est peut-étre d’origine nucléaire 
dapés Gourfein). Crouzon, Trétiakoff et Béhague ont démontré par lexa 
men anatomique existence d’atrophie de l’oculomoteur comme reli 
quat d’une méningite chronique de la base. Deux théories tentent d’élu 
cider lophtalmoplégie : la théorie musculaire attribue laltération au 
développement insuflisant des muscles et au déplacement des insertions 
musculaires. La théorie nerveuse, acceptée par Chailloux et Pamies, est 
aussi confirmée par des autopsies. Kun croit que les noyaux des mus les 
oculomoteurs forment une chaine dont les anneaux se développent inde 
pendamment l'un de l'autre. Les stigmates de dégénération, ainsi que le 
syndrome. strio-cérébelleux incomplet, se manifestent comme une dys- 


genesie évoluant sur un terrain neuropathique familial. On ne peut pas 


classer avec precision ces deux malades au point de vue nosologiqut - fait 
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asseZ frequent dans les maladies nerveuses et dans les psy¢ hoses héerédi- 
faires. Cependant il faut retenir icicertains traits constitutionnels communs 


ainsi que de Valtération de | appareil moteur statique. 


Pseudologie fantastique chez un garcon de 14 ans, par M. =. Apr- 
raver. (Présentation d’un malade de la Clinique psychiatrique du 
it Mystivece). A paru dans la Neurologie el Psychiatrie Ichécoslo- 
raque, 1939, n® 2. 

Phénoméne de préhension (Janisevski) chez une malade avec ab- 
cés du lobe temporal, par MM. VI. Hravasek et J. CERNASEK. 
Présentation d'une malade de la Clinique oto-rhino-laryngologique du 
PT PRecECHTEL et de la Clinique neurologique du P* Henner.) A paru 
dans la Veurologie el Psychiatrie Ichécoslovaque, 1938, n® 5. 


Résumé : Description d’un cas d’abcés otogéne du lobe temporal gau 
che. Au cours des premiers jours, la malade présentait un réflexe de préhen- 
sion de Janisewski typique. Ce phénomeéne était bilatéral ; en méme temps 
existait un réflexe de succion, une moria, un réflexe labial augmenté et 
une parésie centrale du nerf facial du cété droit. Bref, la symptomatologie 
frontale etait assez pronom ee. Le lendemain, la malade avait des réflexes 
periostés et tendineux nettement augmentés aux membres droits et elle 
présentait une aphasie sensorielle et motrice. Nous avons alors diagnosti- 
qué un abeés temporal gauche. Lopérateur M. VI. Hlavacek) trouva, 
au cours d'une ponction du lobe temporal, une collection de pus ; il éva 
cua lo ce. d'un pus épais. La cavité de labcés était de la grosseur d'un 
ceuf de poule et la membrane pyogéne était déja évoluée, Guérison aprés 
un mois. Malgré ces faits, notre Giumique neurologique croit, selon les ex 
periences anatomocliniques de Henner, que le phénoméne de Janisewski 
est un signe topique fidéle d'une localisation frontale. Quoiqu’il s‘agit 
d'un abeés temporal, nous sommes convaincus que le lobe frontal souf- 
frait temporairement aussi, ou par compression ou par encéphalite curable 
de voisinage. 


Acromégalie amélicrée par des extraits thyroidiens, par MM. VI. 
VonprRAcek et J. Masex. (Présentation d'un malade de la clinique 
propedeutique du Pt B. Prusik.) Paraitra ultérieurement. 


Séance du 19 mat 1938. 


Syndrome d'Adie, par M"¢ Sreinova. (Présentation d'une malade de la 
Consultation externe (Pt Srrrig) de la Caisse-maladie des employes. 


ll s'agit d'une malade de 2D ans qui présente un syndrome complet 
d’ Adie. \prés avoir passé en revue la littérature, auteur montre qu'il ne 
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s'agit pas, dans ces cas, d’une altération trés rare. Chez nous le P* Sittig 


a pu suivre, depuis 1925, 29 cas de ce syndrome. 


Encéphalopathie infantile avec astéréognosie isolée, par M'!* \. 
STEINOVA. (Présentation d’une fille delaConsultation externe de la Caisse 


maladie des employés [P* Srrric}. 


Une fille de 9 ans présente une hémiplégie infantile gauche avec asté- 
réognosie isolée du membre supérieur du méme coété et avec paralysie 
du type cortical des muscles interosseux, L’altération isolée de la stéréo- 
gnosie et les parésies corticales isolées frappant les interosseux et les lom- 


bricaux sont assez rares. Discussion de la pathogénie et du diagnostic, 


Tétanie provoquée par lhyperventilation 4 base hystérique, pa: 
MM. VI. VonpRAceEK et PoLiak. (Présentation d'une malade de la (li- 
nique prepédeutique du Pt B. Prusik). Paraitra ultérieurement. 


Syndiome d’hérédoataxie cérébelleuse de Marie comme séquelie 
de lencéphalite aigué disséminée, par MM. k. Henneret J. Sivek 
Présentation du malade: Clinique neurologique du P™ HENNER: service 
des malades nerveux chroniques cle Masarykovy domovy ’ Kre (Prague 


Fr. F., Agé de 19 ans. A Vdge de 10 ans, céphalées, convulsions dans les membres supé- 
rieurs. Aprés 10 jours le malade guérit, mais depuis ce temps, la main droite reste 
maladroite 

La maladie actuelle débuta en février 1932.4 lage de I3 ans: cephalées, fiévre jusqu’a 
40°, vomissements, Crises toniques dans les deux membres supérieurs, un paroxysme 
épileptique avec symptomatologie compléte. La mére du malade dit que pendant 
cette maladie ily avait des jours oi le malade « a perdu la parole, louie et la vue 
La phase aigué de la maladie dura 9 semaines. Le malade était hospitalisé « cette épo- 
que dans hépital des enfants. Nous apprenons, par ‘histoire morbide mise « notre dispo- 
sition, que les pupilles ne réagissaient pas, il y avait des crises cloniques fréquentes frap- 
pant le membre supérieur droit, le membre inférieur droit et finalement le membre supe- 
rieur gauche. Le liquide céphalo-rachidien était hypertendu, les réactions des globulines 
Pandy et Nenne-Appelt) étaient positives, nombreux lymphocytes et polynucléaires 

examen microscopique. Le 16 juillet 1932, le malade est hospitalisé a la Clinique me- 
dicale et y fut observé par l'un de nous (H.). [l y resta jusqu’a la fin de 1932. Le tablea 
clinique était dominé par un syndrome cérébelleux classique et complet, et par un 
syndrome pyramidal. Mais ii y avait une aréflexie aux membres supérieurs et inferieurs 
excepté les rotuliens qui présentaient un caractére pendulaire). L’examen vestibulair 


donna i ce temps une hyporéflexie postrotatoire de 13° et 10’. Aprés la rotation vers 


gauche, des mouvements rythmiques et phasiques des bras tendus furent deéeclenches 
La réaction calorique était completement abolie L’hypo voire méme l'areflexie vest 
bulaire, nous l’expliquions par le fait que ce n’était pas seulement le cervelet qui etait 
atteint, mais aussi les noyaux vestibulaires ; la symptomatologie pyramidale nous sen 
blait étre due également } une lésion du trone cérébral 

rle etal 


letat 


>.) 


Rentré 4 la maison a la fin de 1932, le malade marchait encore mal, la pat 
troublée. La motilité des membres supérieurs était également diminuée. Mais 
saméliorait lentement. En juillet 1937, le malade rentre dans le service des malades ne! 
veux chroniques i Masarykovy domovy de Kre. 

Etat actuel : le malade se plaint uniquement de sa démarche défectueuse. Pas de dou- 
leurs ni de dysesthésies. Tremblement de la téte au cours des mouvements des membres 
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Syndrome de Claude-Bernard-Horner  l’ceil droit. Les réactions des pupilles a la lu- 
miere et 4 la vision proche sont diminuées. Légére hypomimie et parésie du nerf facial 
droit du type central. Les réflexes tendineux et périostés aux membres supérieurs sont 
diminués 4 gauche, surtout le tricipital ; au membre droit les réflexes sont normaux. 
Dans la position de Mingazzini il y a une instabilité, les doigts de la main gauche sont 
en hyperextension. Signe de Barré positifa gauche. Ataxie des deux cétés, plus prononcée 

gauche. Les R. E. P. sont diminués des deux cétés. Les réflexes abdominaux sont vifs, 
certainement augmentés « gauche. Membres inférieurs : hyperréflectivité tendineuse et 
périostée des deux cétés. Le gros orteil est dans la position de Sicard ébauchée, il y a 
de méme une ébauche de signe de Babinski a gauche. Signe de Strampell positif des deux 
cétés. Les signes de la série déficitaire sont négatifs, il n'y a qu'une instabilité dans la 
position de Mingazzini. Ataxie trés prononcée de deux cétés. Le R. E. P. du jambier 
antérieur est 4 peine visible 4 droite, abolia gauche. Les R. BE. P. des muscles fléchisseurs 
de la jambe sont abolis des deux cétés. Station : base élargie, titubation, qui augmente 
un peu siles yeux sont fermés. Le malade doit étre aidé. Au cours de la station, le trone 
se fléchit en arriére. Démarche : elle est possible seulement a l'aide de deux cannes. Le 
trone « tombe », se fléchit en arriére, dés que le membre inférieur commence un pas. Les 
mouvements inférieurs sont hypermétriques, quelquefois le malade corrige l hypermétrie 
par de trés petits pas. L’hypermétrie est beaucoup plus nette au cours d'une marche 
inhabituelle, par exemple si le malade monte l’escalier. La parole est étranglée, mono- 
tone, comme cela arrive dans quelques maladies extrapyramidales. 

Un examen détaillé des fonctions cérébelleuses démontra un syndrome cérébelleux 
deficitaire trés prononcé paléo et néocérébelleux 

Examen vestibulaire : épreuve rotatoire ; nystagmus postrotatoire : 32 sec. et 22 sec. 
Epreuve de Hautant : aprés 10 tours vers la droite les deux membres se lévent un peu 
et nous voyons des mouvements rythmiques des deux membres du type pendulaire, de 
direction verticale ; ces mouvements cessent lentement et ce n'est qu’alors que le 
membre supérieur dévie vers la droite de 20°, le gauche vers la gauche (réaction de di- 
vergence). Aprés la rotation vers la gauche, les mouvements pendulaires des bras ne 
sont qu'ebauches,la réaction de divergence estla méme.L’épreuve calorique (eau 4 27°C 
Le nystagmus est normal et se présente aprés un écoulement de 50 cc. d’eau. La réac 


tion de la chute s’effectue dans les directions pathologiques 


a sensibilité est intacte, méme la sensibilité profonde. La réaction de Bordet-Wasser- 
Inann est négative a plusieurs reprises. L’examen oculaire (M. Michal) est normal ; de 


meme les sciagt iphies du crane 


En somme l’examen nous montre encore un syndrome cérébelleux deéfi- 
citaire trés prononcé, trahissant les lésions du vermis et des hémisphéres 
cérébelleux. Il y a aussi un syndrome pyramidal, quoique léger, plus pro 
nonce aux membres inférieurs 

En comparant l'état du malade avec celui de 1932, on peut cons 
tater actuellement une ameélioration nette, l'affection continue 4 ré- 
gresser quoique lentement. Le processus encéphalitique est certainement 
guert depuis longtemps ; l'amélioration clinique doit étre interprétée 
par des compensations toujours plus eflicaces. C’est certainement un 
slalus postenc éphalitique aigu disséminé : l'encéphalite disséminée chronique 
nexiste pas (comme il y a par exemple une encéphalite chronique épi 
ck mique), 

Quant aux changements qualitatifs, il faut souligner que les réflexes 
endineux et périostés ont réapparu, quoique au membre supérieur gauche 
ils soient encore diminués. Aux membres inférieurs, il y a au contraire une 


hyperréflectivité générale, en accord avec la symptomatologie pyrami- 
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dale. Les réflexes postrotatoires sont deja de valeur normale, 4 gauche il y 
a méme une hyperréflectivité légére, Dans |’ épreuve calorique il y a, il est 
vrai, une chute indépendante dans le sens cérébelleux, mais les seuils 
sont égaux et normaux quant au déclanchement du nystagmus caloriqui 
Les réactions rythmiques phasiques postrotatoires persistent encore ; on 
les interpréte comme un symptome cérébelleux. 

Nous présentons le malade parce qu'il est intéressant de comparer | état 
de Venfant en 1932 avec celui du jeune homme en 1939. 

Mais il y a de plus un point intéressant : le tableauclinique imite actuelle 
ment beaucoup lhérédo-ataxie cérébelleuse de Marie. 3i nous ne connais 
sions pas les antécédents et si nous devions stipuler le diagnostic seule- 
ment par des signes objectifs actuels, nous devrions diagnostiquer une 
hérédo-ataxie cérébelleuse. On sait que fréquemment des maladies di 
verses peuvent simuler la maladie de Friedreich. On connait par exemple 
les syndromes de Friedreich d'origine hérédosyphilitique (dans notre 
société Pilha et Elis ont présenté un pareil cas) ; un syndrome neuro-ané- 
mique peut imiter également d’assez prés la maladie de Friedreich. Mais 
nous n’avons pas lu qu'un tableau d’hérédo-ataxie cérébelleuse de Marie 
pourrait étre conditionné par un autre processus morbide que par une 
dégénérescence systématisée. Notre malade presente cependant un syn 


drome de Marie d'origine cerlainement inflammatoire, 


Etudes biotypologiques dans la schizophrénie. Les groupes san- 
guins, la constitution et la race, par M. J. Prokoret M'¢ ©. Kawi 
ckOvA. (Travail de la clinique psychiatrique du P* Mystivecek 


Conférence parue dans I’ Encéphale, 1958. 


Le Secrélatre : J. VITEK. 
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GUILLAIN (Georges). Etudes neurologiques, 8° série, | vol., 419 pages, Masson 


édit, Paris, 1939 


Depuis le début de son enseignement a la clinique des maladies du systéme nerveux, 
le P" G. Guillain a eu la trés heureuse idée de rassembler en volumes, richement pourvus 
d'une éloquente iconographie, les résultats des recherches anatomo-cliniques qu'il 
poursuit avec ses fidéles collaborateurs dans cet Hospice de la Salpétriére qui, grace a 

ii et aux maitres qui l’ont précédé, n’a rien perdu deson éclat, depuis que nos péres 
y applaudissaient Charcot 
La huitiéme série d’études neurologiques que nous offre aujourd’hui le P* G. Guillain 
e céde en rien aux volumes précédents dont tous les neurologistes ont apprécié la 
richesse, la sireté et la précision de la documentation. 

Cette série s'ouvre par la description clinique et anatomique d'une singuliére affec- 
tion « caractére dégénératif et qui se marque au point de vue symptomatique par des 
hhénoménes d’excitation motrice et d’hyperexcitabilité neuromusculaire, dont le 


stade ultime se spéfcifie par un syndrome hypertensif et, au point de vue anatomiqut 


par une dégénération trés particuliére a laquelle participent surtout le globus pallidus 
tles noyaux dentelés du cervelet. Ainsi qu’en témoigne l’observation qui forme la base 
le ce mémoire, la maladie est susceptible de se manifester dés l’'adolescence ; ses pre- 
nieres manifestations consistent en des crises épileptiques généralisées, mélées a des 
paroxysmes toniques, tétanoides, unilatérales, puisla maladie progressant, apparaissent 
S signes les moins trompeurs de I’hypertension intracranienne : torpeur psychique 
tase papillaire. Un des phénoménes les plus singuliers pour lesquels s’accuse l'affec- 
on tient dans une hyperexcitabilité neuromusculaire telle qu'on l’observe dans la téta 
ie. Du point de vue histologique, la maladie s’entoure de caractéres qui ne sont pas 
ins particuliers que les traits cliniques. En effet, on constate ici la présence en abon- 
dlans le pallidum, d’une part, et les noyaux dentelés, d’autre part, de formations 
ipparence étrange n'est pas sans quelque ressemblance avec certaines formations 
siques. Mais il n’en est rien: les masses plus ou moins ramifiees et sporiforme S ne 
mt que des produits de désintégration composés, ainsi que le démontrent G. Guillain 
!. Bertrand, de fer, de calcium et de substances colloides diverses. Un fait de ce senre 
iturellement le probléme des relations de la téianie avec les perturbations 
es dont le complexe pallido-dentelé peut étre le siége 
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Et G. Guillain de conclure que si lidée d'une tétanie d'origine cérébrale reste une 
hypothése, du moins il n'est pas illogique de penser que certaines altérations de l'encé- 


phale peuvent, en troublant le métabolisme, réaliser les conditions nécessaires 4 |’ appa- 


rition de ce syndrome. 
On sait combien peuvent é¢tre divers les facteurs é¢tiologiques auxquels on peut ratta 


cher le développement de la paralysie agitante ; sans méconnaitre importance majeure 


de Vencéphalite épidémique, G. Guillain dans une étude critique particuliérement serrée 


se demande dans quelle mesure la syphilis peut conduire 4 la maladie de Parkinson. Et 


auteur précise que si l'anamnése permet parfois de retrouver l’infection tré poné mique 


chez le parkinsonien, il n’en faut point conclure que, de ce fait, la paralysie agitante 


soit, chez de tels sujets, la cause réelle de laffection. En réalité, poursuit G. Guillain, les 
syndromes parkinsoniens syphilitiques sont rares dans l’age avancée ; les veritables syn- 
dromes parkinsoniens syphilitiques s’observent chez des sujets relativement jeunes et 
s’intriquent souvent avec des manifestations qui teémoignent d'autres lésions que celles 
du mésocéphale. 

La présence de la céphalée, de symptémes de la série tabétique, ou pyramidale, o 


encore de perturbations mentales confére au syndrome une marque particuliére. Sj 
Von ajoute a cela les réactions spécifiques du liquide céphalo-rachidien, on reconnaitra 
que le diagnostic de la paralysie agitante de nature syphilitique, et non pas seulement 
chez un sujet entaché de syphilis, peut étre assez aisément precise. 

Abordant l'étude des maladies qui frappent les pédoncules cérébraux, la protubérance, 
le bulbe et le cervelet, G, Guillain expose les consequences lointaines des lésions du noyau 
rouge, rapporte un fait de sclérose de l’aqueduc sylvien par une tumeur limitée, un 
autre cas d’hydrocéphalie provoquée par une lésion systématique des plexus choroides 
d’aspect tuberculoide, décrit les caractéres des myoclonies arythmiques unilatérales des 
membres produites sur la lésion du noyau dentelé cérébelleux, enfin nous donne les 
traits personnels d'une affection spéciale caractérisée par un grand syndrome cérébelleux 
a évolution progressive accompagnée par l’abolition compléte des réflexes tendineux 
Si par certains cétés ce syndrome se rapproche de latrophie olivo-ponto-cérebelleuse 
celui-ci s’en distingue par une aréflexie totale, laquelle contraste avec la conservation et 
méme la vivacité des réflexes profonds que l'on observe dans la maladie deécrite par De}: 
rine et A, Thomas. 

Certes, tous les médecins connaissent aujourd hui le syndrome anatomo-clinique de la 
polyradiculo-névrite avec hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien sans réaction 
cellulaire, justement désigné par le terme de « syndrome de Guillain et Barré », mais 
il n’est pas inutile de signaler que l’on lira toujours avec fruit le mémoire dans lequel 
G,. Guillain a ramassé et précisé d'une maniére définitive tous les traits personnels au 
syndrome qu'il a déecrit avee J. Barré. Bien que marqué par la curabilité, ce syndrome 
peut laisser des séquelles sous la forme d'une aréflexie ostéo-tendineuse généralisee. Et 
G,. Guillain insiste sur ce fait que, du point de vue pratique, il importe de ne pas ratta- 
cher trop légérement a la spécificité une aréflexie généralisée et permanente, puisque cette 
modification peut, dans certains cas, étre seulement le stigmate définitif d'une polyradi 
culo-névrite complétement éteinte. 

Wes maladies de la moelle étudiées ici, il faudrait tout citer: nous voudrions faire 
porter un accent particulier sur deux mémoires concernant, le premier, les crises d’epi- 
lepsie jacksoniennes ou généralisées en tant que symptémes de début de la sclérose en 
plaques et, le second, la forme neurologique du cancer de l'apex pulmonaire Celle- ci 
s’accuse 4 son début par des phénomenes douloureun irradiant dans les territoires din 


nervation des racines inférieures du plexus brachial aceompagnés de syndrome de Cl. Ber- 


nard-Horner, plus tard seulement apparaissent les manifestations sur lesquelles se spe- 
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cifie la néoplasic du poumon. Cependant, il importe d’avoir présent 4 esprit que, dans 
les cas douteux la palpation soigneuse du creux sus-claviculaire peut déja, 4 une phase 
précoce, dénoncer l’origine profonde des algies en permettant de constater la présence 
d’une adénopathie 

Le présent volume contient encore bien des faits d'un grand intérét mais que nous 
ne pouvons analyser ici et qui portent sur l’'acromégalie, la maladie de Schaller, le syn- 
drome de Volkman, la paralysie périodique, le glaucome aigu bilatéral apparaissant au 
cours du tétanos céphalique, enfin sur la valeur de la réaction du benjoin colloidal au 
double point de vue thérapeutique et pronostique dans la trypanosomiase humaine. 

Il importe de connaitre que la réaction au benjoin colloidal caractérisée par une préci- 
pitation étendue et coexistant avec une forte hyperalbuminose et une non moins 
accentuée lymphocytose autorise a penser a l’existence de la trypanosomiase lorsque la 
réaction de Wassermann s’avére d’autre part négative. 

La trop bréve analyse de la 8 série des Etudes neurologiques du P' G. Guillain ne 
donne qu'une image trés imparfaite du contenu de cet ouvrage, mais si ce résumé en 
laissant deviner tout ensemble la variété des sujets qui y sont traités, la precision et la 
richesse d'une documentation clinique et anatomique impeccables peut contribuer a 
stimuler la curiosité des lecteurs, le but que nous visons aura été atteint. 


Jean LHERMITTE. 


LHERMITTE (J.). L’image de notre corps, un vol.- Vouvelle Revue critique, édit., 


Paris, 1939, 254 p., 36 fr 


Dans l’ceuvre importante de L. cet ouvrage meérite une place trés 4 part, car, si la 
spécialisation du théme traité parait trés étroite au premier abord, la profondeur de 
l'analyse, la densité de la documentation et l'ampleur des déductions générales élargi- 
ront au maximum le cercle des lecteurs. 

Le probléme de l'image de notre corps, probléme que n’avait envisagé qu'une mino- 
rité d’esprits, est, en réalité, un probléme redoutable. Méconnue jusqu’a une époque assez 
récente parce qu’enlisée dans le concept trop vague de la cénesthésie, l'image du mot 
corporel (terme préféré par l’auteur a juste titre) voit son historique constituer l’intro 
duction méme du volume. A ce point de vue, L. rendtoute justice au véritable précur 
Seur que fut, dés 1893, P. Bonnier avec son concept du sens de espace 

Les deux premiers chapitres sont consacrés 4 la naissance et A analyse de l'image cor- 
porelle en général, afin de mettre enévidence les composantes qui sont tactiles, visuelles, 
musculaires et arthrocinétiques (en incidente, un renouveau de l’expérience d’Aristote 
et qui subissent une réelle intégration dans l’appareil d’équilibration, le nerf de espace 
du méme P. Bonnier. L’auteur étaye alors la démonstration de ce dernier point d'une 
serie d’observations ot l'on voit une perturbation, déformation ou méme dédoublement 
de l'image corporelle), conséquence d'un épisode pathologique strictement labyrinthique 


Les cing chapitres suivants constituent un ensemble capital pour le neurologiste 
I I I , 


consacre en effet a une question fondamentale, celle des membres fantémes. Si tout le 
monde connaft la classique illusion douloureuse des amputés, L. en fait une suggestive 
plate-forme de départ de sa démonstration : elle a la valeurd’une auto-défense de l'image 
du moi corporel, qui réaffirme son intégrité malgré la mutilation. Toute l'histoire des 
membres fantémes est reprise avec clarté (fréquence, sentiment de réalité, perception 
dans l'espace, composantes matérielles, sensations de mouvements, etc.), Mais quel est 
fe substratum physiologique de cette illusion ou hallucination ? Quoique la vieille 
theorie cartésienne garde d’éminents défenseurs (Leriche, Foerster), L. s’inscrit formelle- 


ment contre elle et fournit de péremptoires arguments contre toute origine périphérique 
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exclusive en édifiant les chapitres successifs des membres fantOmes secondaires aux 1é- 
sions des plexus nerveux et des racines rachidiennes, des lésions médullaires, enfin des 
lésions encéphaliques. Cependant, si cette fausse perception est d’origine centrale cer- 
taine, elle ne se résout pas finalement en un simple accident psychologique ; il faut la 
considérer comme un tout, de méme que le schéma corporel d’ailleurs, 4 la connaissances 
duquel elle apporte une si précieuse contribution 

La deuxiéme piéce de l’édifice est encore fournie par la pathologie, c’est le syndrome 
d’Anton-Babinski, ce curieux désordre de l'anosognosie et véritable contre partie du 
membre fantéme. 

Ici, en effet, c’est le schéma corporel qui est mutilé, Vintégrité matérielle du corps 
n’étant pas amputée, mais simplement trouvée dans certaines fonctions limitées. Ici, 
c’est le sujet qui renie ou plus simplement nie une moitié de son corps, par exem- 
ple. Or, le mécanisme qui joue dans ce cas precis est uniquement encéphalique, et mieux 
encore essentiellement pariétal inférieur. Faut-il poursuivre plus loin la localisation 
dans cette formation si particuliére qu’est la bandelette interpariétale d’Elliot Smit! 
ou strie interpariétale de Potzl ? L. avait déja souligné, avec Trelles, la séduction d’uny 
telle hypothése, qui accorde la prééminence « ce veritable carrefour des intégrations 
sensitives et visuelles. 

Aprés une étude de l’asomatognosie totale, évanouissement complet de image « Orpo- 
relle, L. aborde un autre domaine d’une singuliére qualité, celui des rapports de cet 
image avec l'apraxie, autrement dit l’influence des troubles de la pensée spatiale sur les 
fonctions de motilité. La encore, il démontre a quel point transparait, sous le jeu spon 


tané de nos activités sensorielles et motrices, le rdle de notre représentation somatique 


propre 
Viennent enfin trois chapitres plus nuancés ; l'un concerne les déformations transi 
toires de cette méme image de soi au cours des intoxications (haschich, peyotl, mes 


second, les hallucinations héautoscopiques, hallucinations spé ulaires ou aul 


| 


line) ; le 


scopiques (au cours des réves, dans la crise comitiale, dans l’envofitement, chez les schi- 
prq 


zophrénes, dans les toxi-infections, etc. le dernier chapitre traite de la soi-disant 


autoscopie interne. Partout, a la base du trouble, émergent lescontours du schema « 


notre corps. 

L’ouvrage se clot sur de belles pages, d’une trés haute tenue, ol: sont évoques les ray 
ports de l'image corporelle avec l’esthétique ; elles font remonter le raisonnement jus- 
qu’aux sources de l’émotion pure dans les sentiments du beau 

de 


Une bibliographie en annexe, un court lexique méme, complétent cet ouvrage 


qualité, qui asa place marquée, non seulement dans les bibliothéques des différentes dis 


ciplines, mais méme dans celle de tout amateur éclaire P, MOLLARET 


TILLE (H.) et COUADAU (A... Atlas clinique d’ophtalmoscopie photogra- 
phique. Syndromes cliniques du fond de l oil Clinical atlas of jundus phologra- 
phies), un vol. in-4° de 193 p. et 196 fig., Masson, édit., Paris, 1939, 280 fr. relit 


Comme le dit J. Mawas dans sa preface de ce bel atlas, « depuis une vingtaine d’annees, 


| ophtalmologie a bénélicie d'une veritable revolution qui s'est produite dans ses moyells 
i celle 


d’investigations techniques. Parmi les progres qui ont apporte le plus de precision 
partie de la medecine, qui fut de tout temps la plus exacts la photographie du fond de 
l.eil est incontestablement un des plus importants 


MM. Tille et Couadau ont voulu offrir ici un veritable musée documentaire de photo- 


graphies ophtalmoscopiques, groupees avec des « cliniques d‘initiation » paralleles. Geel 
t offre un instrument a 


est Lal tissant d'un effort longuement soulenu ¢ 
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qui sera trés précieux aux jeunes ophtalmologistes et spécialement aux neurologistes. 
Les planches ont été choisies parmi plus de 2.000 photographies en lumiére ordinaire, 
en couleurs et en infra-rouge et recueillies surtout dans le service de Bailliart, aux 
Quinze-Vingts 

L’ouvrage débute sur des considérations techniques, qui concluent a « la loyaute et la 
vie des photographies » et a leur superiorite sur tous les dessins, méme les plus artis 
tiques. Le fond d’ceil normal fait l'objet d'un premier chapitre, avec, en annexe, la 
cinématographie des battements artériels provoqués. Viennent ensuite les l¢sions trau 
matiques de la chorio-rétine et du nerf optique, puis les lésions inflammatoires du nerf 
optique, papillites, névrites rétrobulbaires et arachnoidites opto-chiasmatiques. Beau 

ip plus détaillé encore est le domaine des lésions inflammatoires aigués et chroniques 


e la choroide et de la rétine. Les difficultés d’interprétation liées aux reliquats embryon 


ires (colobomes, aplasies de l’épithélium pigmentaire ou albinisme, fibres 4 myeline) 
font l'objet de représentations trés suggestives ; il en est de méme des atropho-dégéne- 
rations rétinienne et maculaires. Si le chapitre des rétino-choroidoses myopiques est 
it6t bref, celui des décollements rétiniens, d’une part, et celui des retinopathies 
dites albuminuriques et hypertensives, et des thromboses et des embolies d’autre part, 
eprésentent de solides mises au point, certains documents, comme ceux des figures 97 
1 104, offrent une longue étude comparative du méme sujet 

1] faudrait citer encore les rétinopathies des diabetiques, les capillaires et les scleroses 


choroidiennes, les stries angioides et les modifications du fond de ceil au cours de cer 


ines affections cardjo-vasculaires. 
Mais les neurologistes seront surtout attentifs a l’analyse des stases papillaires et 


ix lésions papillo-rétiniennes dans lhypertension intracranienne et aux tumeurs 


benignes et malignes du fond de l’cril 
Une table-répertoire facilite le maniement pratique de cet instrument tres precieux 
de travail, a ’édition duquel MM. Masson et C** ont apporteé un soin tel que la compa 
raison avec les plus luxueuses publications étrangéres marque un avantage certain 
P., MoLLARE! 


PURVES-STEWART (Sir James). Le diagnostic des maladies nerveuses 


Adaptation francaise de L. Laruelle un vol, de 837 p., 386 fig.et 3 planches hors 


texte en couleurs, Doin, edit., Paris, 1939, 385 fr. relie. 


1] faut savoir le plus grand gré a L. Laruelle de nous apporter adaptation francaise 
du Diagnostic des Maladies Nerveuses de Sir James Purves-Stewart, dont le succés dans 

s pays de langue anglaise s'est traduit par huit éditions successives et relativement 
rapprochees, Cette edition francaise était d’autant plus desirable que ce livre, sil te- 
noigne de la meéme inspiration que la classique Séméiologie nerveuse de Dejerine, ne 
louble aucun des ouvrages francais actuels de Neurologie. Elle a été réalisé grace 
‘ Uintervention de L. Laruelle, qui a fait dans ce traité du diagnostic neurologique une 
part plus large a la neurologie francaise, l’a augmentée de nombreux documents per 
sonmels el dune iconographie empruntée aux collections du Centre Neurologique de 
Bruxelles 

Louvrage présenté au public médical offre ainsil’intérét de refléterl’orientation scien- 
Lilique et technique de différentes écoles neurologiques Par cette particularite, il re- 
liendra l’attention des médecins specialises. 1] sera surtout utile pour le praticien qui, 
se trouvant quotidiennement aux prises avec les difficultés du diagnostic neurologique, 
ressent linsuflisance de sa formation sper iale et la nécessité de recourir a un livre guide, 
rigoureusement mais sobrement scic ntifique tout en restant d’une lecture aisee et d'une 


Constante objectivite clinique. 
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Le procédé didactique du livre consiste 4 rattacher 4 un sympt6me ou 4 un syndrome 


d’observation courante les notions d’anatomo-physiologie, le processus de l’investiga- 
tion neurologique, les recours du diagnostic différentiel, les procédés de laboratoire et 
les moyens techniques qui doivent étre utilisés pour aboutir 4 rattacher la manifesta 
tion d’alarme 4 une maladie définie, 4 une lésion ou 4 un dérangement physiologique et 
au facteur étiologique déterminant. 

Reflétant les plus récentes acquisitions de la Neurologie moderne, louvrage fait une 
large place au diagnostic des différentes formes de psychonévrose, des troubles neuro- 
vegeéetatifs et neuro-endocriniens, des pseudoviscéropathies nerveuses, des tumeurs 
cérébrales et médullaires, des formes particuli¢res de la Neurologie de guerre 

Ce livre qui, 4 lui seul, représente 4 peu prés la somme des connaissances nécessaires 
et suffisantes pour le diagnostic des troubles nerveux, est un ouvrage de base de la bi- 
bliothéque médicale et rendra de fréquents services. Un index trés détaillé économise le 
temps du lecteur, en lui permettant de trouver rapidement les passages du livre qui 
l'intéressent. 

Grace 4 ce beau volume, le nom de Sir James Purves-Stewart, dont la forte person- 
nalité a toujours marqué fidélement toutes les réunions neurologiques francaises, de 
Viendra justement familier aux étudiants et aux praticiens de notre pays 

P, MoOLLARET. 


LASTRES (J. B.). Les maladies nerveuses aux colonies. Las enjermedades ner- 


viosas en el coloniaje, un vol. de 175 p., 15 €g., Lima, 


Une mention particuliére doit étre faite de cet ouvrage spécial, ou le savant péruvien 
présente un tableau, richement agrémenté de documents historiques locaux, des princi 
paux syndromes nerveux observés aux colonies. 

Apres une étude de l'ambiance médico-sociale de la colonie, L. discute les facteurs 
éliologiques généraux (constitution de la race noire, vie sexuelle, alcoolisme, toxico- 
manies, syphilis, etc.). 

Une série de chapitres traite successivement des apoplexies (avec une observation 
originale d’un kyste hydatique du cervelet), des encéphalo-pyélites (surtout de celles 
secondaires aux fiévres éruptives), des paralysies (surtout de celles relevant d’étiologies 
professionnelles), des convulsions, des endocrinopathies (en particulier la castration des 
négres, les eunuques et les bouffons). Un chapitre particulier groupe certains syndromes 
allant du systéme véegétatif de lindigéne a l’astrologie médicale et a la cosmo-neuropa- 
thologie. Une annexe digne de remarque est celle tirée du folklore péruvien, 

Une revue d’ensemble de la thérapeutique clét cet ouvrage d’une saveur toute speciale 


pour les neurologistes de Ancien Monde P. MOLLARET 


Bibliographie des wuvres de Harvey Cushing (A bibliography of the writings of 
Harvey Cushing), | vol., 108 pages. Charles Thomas, édit. George Banta publishing 


Company, Menasha, Wisconsin, 1939. 


Cet ensemble de plus de cent pages a été édité par la « Harvey Cushing Society » et 
offert en hommage 4 Cushing a l’occasion de son soixante-dixiéme anniversaire, par 
ses nombreux collaborateurs et éléves 

L’énumération des titres scientifiques de Cushing constitue la premiére partie de 
ce volume ; dans une seconde, figure celle, accompagnée d’un trés bref résumé, des livres 
et monographies de l’auteur ; la troisiéme partie est une liste chronologique de ses contri- 


butions & diverses revues, contributions qui ne se poursuivirent pas moins de quarante 
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années. Enfin, le tout est complété par une liste alphabétique des travaux émanant 
du laboratoire de Cushing ainsi que par l’énumération de tous ses assistants depuis 1905 


et par celle des membres de la « Harvey Cushing Society ». H.M 


PUUSEPP (L.). Neuropathologie chirurgicale. III* volume. Le cerveau (Chirur- 
gische Neuropathologie. III. Band. Das Gehirn), 1 partie, 1 vol. de 552 pages, 199 fig., 


édit. Karger, Tartu, 1939 


Cet ouvrage excellent, paru d’abord en russe et traduit en allemand, fait partie d'un 
ensemble constituant une neuropathologie chirurgicale. Aprés le 1* volume consacré 
aux nerfs périphériques et le 2¢ 4 la moelle épiniére, cette monographie traite des affec- 
tions chirurgicales du cerveau. Un tel ouvrage est basée sur l'activité d'une pratique de 
35 années. L’auteur esthonien a groupé dans la premiére partie de ce volume l'ensemble 
des connaissances d’anatomie actuelles, de la physiologie, de la pathologie du cerveau en 
s’'attachant 4 mettre en relief les points les plus importants pour le neuro-chirurgien. 
Ainsi il décrit les méthodes auxiliaires du diagnostic et les particularités de la technique 
dans les opérations cérébrales. La seconde partie de l'ouvrage comporte l'étude des affec- 
tions cérébrales nécessitant une intervention chirurgicale. L’auteur insiste sur les élé- 
ments de diagnostic exact, sur la thérapeutique, sur les indications et contre-indications 
opératoires tout en détaillant ses propres observations. Celles-ci concernent principale- 
ment les abeés : métastatiques ou consécutifs 4 des affections cérébrales purulentes des 
cavités craniennes ou traumatiques y compris ceux d’étiologie inconnue 

Ce volume abondamment illustré comporte une riche bibliographie et constitue un 
ensemble dont la valeur mérite d’étre particufé@rement retenue, et son intérét ne le céde 


en rien aux précédentes monographies de l'auteur Sf 


TERRY (Gladys C.) et RENNIE (Thomas A. C.). Analyse de la parergasie 
(Analysis of Parergasia), 1 vol., 202 pages. Nervous and mental Diseases Monographs, 


édit., New-York, 1938. Prix : S$ 4,00. 


C'est dans le sens d’Adolphe Meyer qu'il faut comprendre le terme de parergasie ; 
cest par A. Meyer également que ce travail fut suggéré. 

Les auteurs précisent eux-mémes les raisons qui leur font préférer cette appellation 
de parergasie plutot que celle de démence précoce ou de schizophrénie. Parergasie défi- 
nirait le groupe de malades présentant de nombreux traits communs, mais aussi des 
oppositions et des différences nettes. Ce sont donc les réactions psychobiologiques d'un 
ensemble de 77 schizophrénes assez longuement suivis que Terry et Rennie exposent 
ici, ainsi que les résultats thérapeutiques obtenus. La plupart des sujets furent minu- 
lieusement étudiés, histoire de la maladie et les antécéents directs et familiaux appa- 
raissant comme particuliérement importants. En effet, la majorité descas montre a l’évi- 
dence que la plupart des manifestations morbides observées chez de tels malades ont 
leur fondement dans les traits de la personnalité méme du sujet consideéré. 

\insi, 4 plusieurs titres, mais peut-étre surtout du point de vue de 'hygiéne mentale, 
ce travail apparait comme une contribution tout particuliérement utile. 

H. M. 


TUMIN (L.).Contribution expérimentale a 1 étude des modifications psychiques 
au cours du parkinsonisme postencéphalitique (Contributioni experimentale 
la studiul modificarilor psihice in cursul parkinsonismului postencefalitic). Thése 
Bucarest, 1939, 44 p. 
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Intéressant travail, fait sous la direction du P* Jonesco-Sisesti, et dont voici les con- 
clusions : 

L’importance acquise par les méthodes de mesures du niveau mental permet aujour- 
d’hui d’étudier les troubles psychiques intéressant l’intelligence ou l’affectivité des ma- 
lades. 

L’application de la méthode psychogalvanique a l'étude dela vie affective des malades 
a permis de remarquer les phénoménes suivants : Les parkinsoniens postencéphalitiques 
ont une résistance électrique initiale trés élevée (2 4 3 fois plus élevée que celle des sujets 
normaux). Les excitants sensoriels ne provoquent que des déviations insignifiantes, I] 
en est de méme des excitants psychiques. I! existe un retard manifeste et constant 
(2 a 6 secondes) dans le déclenchement de la déflection aprés l’excitation. 

Les données obtenues par le réflexe psychogalvanique montrent que les parkinso- 
niens postencéphalitiques ont une affectivité trés diminuée. Dans l’échelle des ma- 
lades examinés (mélancoliques, catatoniques, schizophréniques, paralytiques généraux 
ils occupent la place inférieure. 

L’emploi du test d’attention distributive a permis de constater une diminution de 
cette application de l’esprit qui devient dificile 4 éveiller et surtout a diriger. 

L’emploi du test d’intelligibilité a montré un affaiblissement de la compréhension de 
la critique et de l’invention. Le test de suggestibilité prouve une diminution du pouvoir 
délibératif ainsi que des troubles amnésiques. 

Enfin, le test psycho-diagnostic de Rorschach permet de constater : Une augmentation 
du temps de réaction, une régression de la fonction kinesthésique, |’affaiblissement de 
la disposition chromesthésique, une moindre excitabilité des centres sous-corticaux. 

En derniére conclusion, et conformément Al’opinion émise par N. Jonesco-Sisesti et 
Louis Copelman, la bradypsychie des parkinsoniens est un trouble paralléle mais non 


creé par la bradykinésie. P, MOLLARET. 


FRETSON SKINNER (E.). Essai de psychologie médicale. An ouiline of medical 
psychology, 1 vol., 172 p. Lewis and Ce», édit., Londres, 1939, prix: 6 shillings. 


L,’auteur parait avoir excellemment atteint le but poursuivi dans ce manuel, qui était 
de donner aux étudiants en médecine une idée d’ensemble des conceptions modernes de 
la psychologie médicale. La premiére partie est exclusivement consacrée a la physiologie; 
les notions de psychopathologie occupent la seconde ; enfin |’étude clinique de cas per- 
sonnels nombreux et l’exposé des méthodes thérapeutiques constituent la derniere 


partie, la plus importante de ce petit ouvrage. H, M. 


ANATOMIE 





BOLTON (B.). La nutrition sanguine de la moelle humaine (The blood supply 
of the human spinal cord). Journal of Neurology and Psychiatry, 1939, 11,n® 2, av ril, 


p. 137-148, 9 fig. 


fravail ayant pour but de préciser les connaissances d’ordre circulatoire au niveau 
de la moelle, certains faits pathologiques montrant l’existence de lacunes dans ce do- 
maine. B. a fait porter ses recherches sur des moelles de sujets cliniquement indemnes 
de toute lésion 4 ce niveau ; les injections colorées furent faites trés t6t aprés la mort, 
la moelle ayant été laissée en place ou extraite au préalable. L’artére spinale anterieure 
recoit le sang des artéres vertébrales et des branches des intercostales, le sens du cou- 


rant se faisant de haut en bas. L’apport sanguin des artéres spinales posterieures vers la 
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region cervicale la plus inférieure provient des artéres vertébrales ou cérébelleuses pos 
tero-inférieures, et pour le reste de leur trajet de la portion terminale de l’artére spinale 
antérieure par ses branches latérales les plus basses, le sens du courant étant vers le haut 
jusqu’au niveau thoracique supérieur. 

B. discute de la valeur de ces faits par rapport aux constatations faites dans certaines 
lesions par compression médullaire. La recherche des territoires de vascularisation des 
artéres spinale antérieure et postérieure dans les substances grise et blanche a montre 
que la postérieure irrigue exclusivement la partie postérieure des cordons posterieurs et 


es cornes postérieures, alors que l’antérieure vascularise tout le reste. H. M. 


GEREBTZOFF (Michel). Contribution anatomo-expérimentale a létude des 
commissures supra-optiques. Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, 1939, 


n° 5, mai, p. 320-335, 2 planches. 


G. présente les résultats fournis par trois expériences dans lesquelles des lésions a 
divers étages du tronc cérébral chez le lapin ont provoqué la dégénérescence d'une ou de 


plusieurs commissures supra-optiques. Bibliographie. H. M 


LAUX (G.) el GUERRIER (Y.). Innervation de l artére vertébrale. Soc, anul., 


6 juillet 1939 ; Ann, d’anat. path,, n° 8, juillet 1939, p, 897. 


Le segment inférieur est entouré par un plexus nerveux formé par les anastomoses 
des trones antérieur et postérieur du nerf vertébral. Le deuxiéme segment est innerve 
soit par une branche du ganglion cervical moyen, soit par une branche efferente du 
groupe ganglionnaire inférieur. Le troisiéme segment ou segment superieur est innerve 
par l’'anse nerveuse de l’atlas formée elle-méme de filets provenant du sympathique 


du vague et du XII, L. MARCHAND. 


LEGER (L.) Recherches sur l Anatomie du corpuscule carotidien, Ann, dunal. 


path. et d’anat. norm. méd. chir., n° 7, juillet 1939, p. 851. 


Comme fréquence, l’auteur l’a vu 33 fois sur 37 piéces disséquées. Il est située dans 
langle diédre a sinus interne que forment les carotides secondaires a leur origine dans 
le premier centimétre de leur trajet. Il a plus souvent un aspect ovoide que piriforme. 
Sa dimension est de 5 mm, < 2 mm. 5, Sa vascularisation est assuréesoit par une seule 
artere, soil par deux artérioles. Les connexions nerveuses ont ,ete parfaitement eta- 


blies dans de nombreux travaux récents. L. MARCHAND. 


NURETTIN BERKOL, MOUCHET (A.), ZEREN (Z.) et OYA (M.). Distribution 
intracérébrale des artéres provenant du réseau pie-mérien. Ann. d’anat. path. 


2« 


i d’'anat, norm, méd,. chir., n° 7, juillet 1939, p. 361. 


Etude radiologique de cerveaux injectés et déebités en coupes sériées. Le réseau arte- 
riel pie-meérien envoie dans la profondeur des hémisphéres cérébraux deux ordres de 
Valsseaux 

1° Les artéres courtes ou griséo-corticales qui se présentent sous forme de haie de vais- 
Seaux paralléles d’égal volume, d’égale longueur (2 millim.) et disposés perpendiculaire- 
ment u la surface cérébrale. 2° Les artéres longues ou albo-corticales qui traversent la 
couche grise corticale, vont du cortex au ventricule lateral en ligne droite, se terminent 
pres de la paroi ventriculaire mais sans l’atlteindre ; ce sont des arteres termunales, 


L. MARCHAND. 


STOFFELS (J.). La projection des noyaux antérieurs du thalamus sur l’écorce 
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interhémisphérique. Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, 1993, y. 39, 


n° 11, novembre, p. 743-776, et n° 12, décembre, p. 783-831, 68 fig. 


Ce mémoire trés important se termine par les conclusions que voici 

1° Les noyaux antéro-médian, parataenial interne, paramédian, partie antérieure du 
median ont leur projection dans l’écorce interhémisphérique antérieure ; les noyaux 
antéro-ventral, dans l’écorce interhémisphérique postérieure et moyenne le noyau 
lateral se projette partiellement sur l’area péristriata. 

Ces conneNXions ne sont pas en faveur de centres d’associations dans l’écorce inte 
hémisphérique du lapin. 

2° En se reportant aux aires histo-topographiques de Brodman et Rose, le noyau an 
tero-ventral est en relation avec l’area retrosplenialis granularis dorsalis et ventralis 
et l’area infraradiata postérieur ; le noyau avec l’area infraradiata anterior ventralis ; 
le noyau parataenial interne avec l’area retrobulbaris et le taenia tecta ; le noyau mi 
dian (partie antérieure) avec l’area fronto-polaris ; le noyau antéro-dorsal, avec l’area 
praesubicularis (conclusion indirecte). Certains noyaux de la ligne médiane sont done 
en connexion avec le cortex, 

3° Les aires corticales interhémisphériques ont les mémes rapports de voisinage que 
leurs noyaux respectifs dans le thalamus. 

1° Il existe une systématisation antéro-postérieure des aires corticales correspondant 
a une systematisation postéro-antérieure des noyaux connectés avec ces différentes aires 
Cette systématisation se poursuit dans les aires elles-mémes et leurs noyaux respectifs 
Il existe une systématisation inféro-supérieure des aires corticales interhémisphériques 
correspondant 4 une systématisation médio-latérale dans les noyaux connectés avec 
ces aires, Elle se poursuit 4 l’intérieur des aires et des noyaux en question 

5° De Vensemble des connexions anatomiques et des recherches physiologiques, il 
apparait comme probable, 4 l’heure actuelle, qu’ils jouent un réle important dans le 


systéme olfactif. Bibliographie. H. M 


TONDURY (G.). Développement normal et irrégulier dusystéme nerveux cen- 
tral a la lumiére de nouvelles expérimentations sur les amphibies (Normale 
und abwegige Entricklung des zentralen Nervensysteins ih Lichte neuewer Amphi- 
bienexperimente). irchives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1939, XLIII, 


n° 2, p. 360-380, 


Ce travail a pour objet de démontrer l’analogie existant entre les malformations 
spontanées des mammiféres et celles qui sont expérimentalement engendreées et ontré- 
lées sur les amphibies. L’auteur utilise donc les connaissances portant sur les méthodes 
mécano-évolutives et valables pour le développement du systéme nerveux central des 
amphibies, pour les formations normales et tératologiques de lhomme. Trois méthodes 
peuvent étre utilisées : les méthodes opératoires (microchirurgicales), la méthode chi- 
mique et la méthode histologique : l'activation des processus de formation par altéra- 
tions du noyau cellulaire. Ces trois méthodes servent a prouver la dépendance eXis- 
tant entre la différenciation d’un cerveau normal avec les organes sensoriels, du réle 
joué par un corganisateur normal de la téte». Mais les causes qui provoquent ces diffor- 
mités spontanées (cyclopie, arhinencéphalie, otocéphalie) sont diverses. Le paralléle 
établi par les expérimentations sur les amphibies, permet de supposer que les mal- 
formations céphaliques des mammiféres supérieurs sont secondaires, de sorte qu'une 
lésion de « l'organisateur de la téte » entraine une perturbation correspondante de |’évo- 


lution de la neuralisation, L’auteur suppose que le mécanisme de détermination domine 
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jn d 
le processus @e neuralisation dans la série des vertébrés, y compris (homme. Le déve- 


loppement du cerveau et des organes sensoriels est done soumis au principe de la dif- 


férenciation des organes qui se contrdélent. Bibliographie. ww. 


ZEKI ZEREN. Trajet et topographie du nerf phrénique dans sa portion cervi- 
cale. Ann. d’anat. path. et d’anal. norm. méd.-chir., n° 4, avril 1939, p. 501 
Conclusions des résultats donnés par 300 études sur le trajet du nerf phrénique et indi 

cations contribuant a rendre la technique plus précise dans les diverses interventions 


sur ce nerf L. MARCHAND 


SYSTEME NEURO-VEGETATIF 





CORNIL (L.), PAILLAS (J. E.) et HAIMOVICI (H.). Etude des lésions du sym- 
pathique caténaire lombaire au cours des artérites expérimentales des 
membres. Ann. d’anat. path. et d’anat. norm. méd,-chir., n° 4, avril 1939, p. 431 


Les artérites expérimentales ont été réalisées par injection d'un produit réactogéne, 

mique aseptique ou microbien septique, dans la femorale du chien. Le sympathique 
caténaire homologue présentait des lésions cellulaires et interstitielles. Le segment ot 
1 été faite injection, ayant été préalablement exclu par une double ligature sous-ad- 
ventitielle, le processus inflammatoire est parvenu a la chaine sympathique par la 
seule voie adventitielle. Le chemin suivia été la voie des nerfs adventitiels, ainsi qu’en 
témoigne la présence d’un manchon cellulaire dans la gaine d'un filet nerveux en amont 


de l'artérite L. MARCHAND. 


DOUPE J.), MILLER (W. R.) et KELLER (W. K.). Réactions vaso-motrices au 
cours de l'état hypnotique (\Vasomotor reactions on the hypnotic state). The Jour 
nal of Neurology and Psychiatry, 1939, 11, n° 2, avril, p. 97, 106, 3 fig 
Le but de ces recherches est de préciser & quel point une réponse vaso-motrice déter 

minee peut déependre de l’appréciation consciente de l’excitation. Les auteurs qui pour 

ces études ont utilisé les variations pléthysmographiques des doigts, concluent que la 
vaso-constriction vasculaire a ce niveau, consécutive 4 une excitation douloureuse, dé- 
pend « la fois de la perception et de l'appréhension de l’excitation. L’état des mémes 

Valsseaux ne peut étre modifié par suggestion, sauf lorsque associée a des états émo 

lionnels provoqueés ; les auteurs ont en effet poursuivi leurs investigations chez des 

sujets normaux et chez des malades hypnotisables. Bibliographie. 


H. M 


GAGEL (O.). A propos de la physiopathologie du systéme sympathique (Zu! 
Pathophysiologie des Grenzstranges). Der Nervenarzt, 1939, n° 4, avril, p. 186-187, 
| fig 


Compte rendu d'un cas de lésion médullaire transverse, par tentative de suicide chez 
un homme de 48 ans. Malgré l’interception parfaite histologiquement contrdélée, le 
blessé reste d’abord en état de localiser approximativement de fortes irritations sensi- 
les au-dessous du niveau de pénétration de la balle de revolver. 

L’auteur, en s’appuyant sur les données de Foerster, montre que le systéme sympa 
thique, resté intact, fonctionne ici comme conducteur paramédullaire accessoire de la 
Sensation douloureuse. A noter qu'il peut exister dans de tels cas de grandes variantes 
individuelles et que lorchialgie peut présenter des difficultés d’interprétation. 

WwW. P. 
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KREDEL (F.) et PHEMISTER (D.). Récupération de la fonction nerveuse sym 
pathique dans les greffes cutanées (Recovery of sympathetic nerve function in 


skin transplants irchives of Neurology and Psychiatry, 1939, v. 42, n® 3. septembry 


p. 403-412, 5 fig 


Les auteurs ayant étudié le mode de réapparition de la fonction nerveuse sympa 
thique exposent leurs constatations. Cette réapparition apparait comme une manifes 
tation tardive de la régénération nerveuse au niveau des greffes cutanées. La sudatior 
ne s'est manifestée au plus t6t qu’au,11¢ mois. L’importance et la rapidité de la récy 
péeration demeurent variables et dans certains cas l’activité sudorale peut continues 
faire défaut pendant des années. La récupération précoce de la sensibilité cutance est 
genéralement, mais non toujours, suivie du retour de la fonction sympathique. Dans les 
cas ol} un fragment cutané récupére sa fonction sudorale, cette méme zone présents 
aussi une récupération de sa sensibilité au toucher. Ceci montre que fibres sensitives et 
sympathiques cheminent dans les mémes voies. De méme que la fonction sudorale, la 
fonction vaso-motrice peut ne réapparaitre qu’incomplétement. Les appareils sébaceé et 
pilomoteur peuvent retrouver toutes leurs fonctions. A noter que les greffes libres ne 
presentent que peu de tendances « un retour de la fonction sympathique 

Hi. M 


ROUQUIER (A.). La manouvre de la jambe et celle du psoas chez les sujets 
atteints de contractures sympathiques réflexes du membre supérieur. /i: 


méd,. de Nancy, 61° année, t. LNVI, n® 2, p. 76-77 


Les contractures réflexes posttraumatiques des membres dont lorigine sympathique 
est incontestable provoquent une légére diminution de force musculaire lorsqu’elles 
sont trés accentuées. Elles s’'accompagnent de légére augmentation du tonus musculaire 
et de diminution de l'indice oscillométrique. Ces troubles sont indépendants de tout 
atteinte cérébrale médullaire ou périphérique et peuvent s’expliquer uniquement pat 


des réflexes ayant leur point de départ dans un foyer traumatique P. 


SERRATI (Bruno). Influence du systéme nerveux sur la sécrétion sébacée, 
Observations et recherches cliniques (Influenza del sistema nervoso sulla secre= 
zione sebacea, Osservazioni e ricerche cliniche Rivisia di Pathologia nervosa e¢ mene 


lale, 1938, LII, n® 3, novembre-décembre, p. 377-423, tabl. 


D’apreés les données de la littérature, 5. a repris l'étude de la secretion sebacee et 
expose successivement la signification, les caractéres, les alleralions de cette fonction, 
ainsi que le rdle joué par le systéme nerveux. Puis grace 4 la méthode de Kabbeno 
legerement modifiée, Vauteur expose le résultat de ses propres recherches poursulvies 
sur des sujets sains et sur des malades porteurs d’affections nerveuses maladies du 
systeme pyramidal, extrapyramidal, des nerfs el tumeurs cerebrales, Ses conclusions 
sont les suivantes : la sécrétion sébacée est réglée par le systéme vegetatif et parait 
excitee par le parasympathique, Elle est augmenteée chez les encephalitiques chromiques 
non seulement a la face mais sur d'autres territoires ; cette augmentation est surtout 
marquee du cOté le plus atteint par les symptémes correspondant aux alterations cere- 
brales ; augmentée également dans le_.coma apoplectique (du cdté paralyse ), elle dimunue 
au contraire du cOlé paralysé chez les héemiplégiques et les hemiparetiques, un certam 
Lemps apres les épisodes apoplectiques. La sécrétion est encore accrue au cours des tu- 
meurs bulbo protuberantielles du cété méme de la lésion centrale ou des deux coltes, 


mais toujours avec predominance unilateérale ; elle lest également dans les formes 2 





ALI 


enise 
rieur 


nim 


e et 


lion, 
pelo 
ivies 

du 
$1018 
arait 
ques 
tout 
cere- 
unue 
rlam 
s tu- 
oles, 


s nee 








ANALYSES 529 


vralgiques et dans les névrites au début ; mais elle diminue par contre au cours des né 
vrites chroniques dans lesquelles les troubles trophiques prédominent sur les troubles 
sensitifs. Bibliographie H. M. 

TINEL (J.). Les algies sympathiques. Archives iniernalionales de Neurologie, 1938, 


n° 6, 7,8 


T. groupe dans une étude d’ensemble une série de syndromes, extrémement variables 
tous points de vue, déja exposés pour la plupart isolément dans d'autres publications 
mais l'auteur s’est proposé dans ce travail de dégager tous les points communs de ces 
manifestations, Aprés avoir étudié les caractéres généraux, sympathiques et évolutifs 
de la plupart des algies sympathiques et leurs formes cliniques multiples, en illustrant 
es faits de nombreuses observations, T. expose les différentes notions étiologiques et 

pathogeniques qui s’en degagent ainsi que la therapeutique correspondante. 


H. M. 


TRONC CEREBRAL 





ALF BRODAL. Recherches expérimentales sur les altérations cellulaires ré 
trogrades dans lolive inférieure aprés lésions du cervelet (Experimentell 
Untersuchungen fiber retrograde Zellverinderungen in der unteren Olive nach La- 
sionen des Kleinhirns). Zeitschrift fir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, 


t. 166, 4, p. 646-704, 18 fig 


Etude poursuivie sur des souris et des lapins ayant pour objet de préciser les altéra 
tions histologiques de Volive aprés lésions cérébelleuses. Chez les animaux adultes, les 
cellules présentent, 4 jours aprés l’intervention, une tigrolyse centrale qui progress: 
lans Volive centrale contralatérale. Le noyau et le cytoplasma deviennent plus petits, 
quelques cellules disparaissent déja et on observe une légére augmentation gliale. Au 
contraire, il existe chez les animaux nouveau-neés (agés de 8-12 jours) une raréfaction 
cellulaire considérable dans l’olive contralatérale inférieure dés le quatriéme jour. La 
plupart des cellules conservees sont également altérées (le noyau étant périphérique 


et diminuées de volume. Aprés 8 jours presque toutes les cellules n’existent plus, et 
elles qui subsistent sont en nombre trés réduit et atrophiées. La réaction gliale est in 
lense. Ces données prouvent que la réaction rétrograde dans les cellules de lolive infé 
rieure ne correspond pas au tableau typique de « lirritation primaire », La tigroglyse des 
inimaux adultes n’est pas caractéristique. La réaction olivaire est remarquable par sa 
rapidité. A noter encore que les cellules qui ne meurent pas brusquement ne semblent 
pas traverser de phase de réparation mais passent directement au stade atrophique 
L’auteur supposant que d’autres neurones centraux peuvent réagir de la méme maniére 
Voit en cette réaction une différence fondamentale entre neurones centraux et péeriphe 


ques. Chez les nouveau-nés le processus évolutif est identique mais beaucoup plus 


precoce ; d’autre part, presque tous les éléments cellulaires meurent, trés peu s‘atro 
phient. Enfin Vauteur propose une modification expérimentale de la méthode de Gudden 
Bibliographis Ww. P. 


BAUMEL (J.), BERT (J. M.) el BETOULIERES (Paul). Hémorragie protubé 
rantielle diffuse avec envahissement du quatriéme ventricule. Danger de la 
position genu-pectorale chez les vieillards. Archives de la Sociélé des Sciences mé 


11 s de Montpellier, 1939 n° 2, février, p. 73-76 
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Observation anatomo-clinique d’un vieillard porteur de lésions athéromateuses im 


portantes chez lequel les accidents cliniques typiques d’une hémorragie protubérantielle 


se produisirent quelques minutes aprés un examen rectoscopique , fait en position geny 
pectorale. Un tel accident confirme 4 nouveau les dangers d'une semblable attitude chez 
les sujets Agés. L*hémorragie avait diffusé A travers toute la substance pontique, sans 
foyer de dilacération et avait envahi la cavité du 4° ventricule. Les auteurs soulignent 
encore l’existence d’une mydriase trés accusée, l’absence d’hyperthermie, l’apparition 
relativement tardive de troubles respiratoires graves par compression du bulbe aprés 


inondation ventriculaire H. M. 


DAVISON (C.) et WECHSLER (I. S.). Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse et 
atteinte unilatérale des noyaux des nerfs craniens, Journal oj nerv. an 


ment, Diseases, vol. 88, n° 5, novembre 1938, p. 569 


Sept cas dont l'un avec étude anatomo-pathologique. Discussion de diagnostic diff 
rentiel avec l’atrophie cerébelleuse de Pierre Marie. la maladie de Friedrei« het] atro- 


phie du parenchy me cérebelleux P.B 


FOERSTER (O.) et GAGEL (O.). Les astrocytomes du bulbe rachidien. de la 
protubérance et du cerveau moyen (Die Astrocyvtome der Oblongata, Brick: 
und des Mittelhirns). Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, 


t. 166, f. 4, p. 497-528, 26 fig. 


Rapport détaillé de 12 cas d’astrocytomes histologiquement vérifiées. La moitié de 
ces cas se sont déclarés dans les 2 premiéres décades de la vie. La durée totale de la ma- 
ladie fut en moyenne de 3 ans 3 mois, durée donc un peu plus courte que dans l'ensemble 
des autres tumeurs. Quant 4 la structure histologique, 4 de ces 12 cas présentaient une 
configuration trés spéciale non observée dans les astrocytomes cérébraux ou cérébel- 
leux. Ces formes sont propres a lage mir (excepté un garcon de 11 ans). Dans 4 eas, il 
s’agissait d’astrocytomes circonscrits Dans tous les astrocytomes existaient quelques 
spongioblastes et cellules microgliales de peu d’importance par rapport ix astro- 
cytes. Les astrocytomes décrits par les auteurs sont assez conformes A ceux publiés 
dans la littérature, sauf les trés petits, tel celui observé dans un des 12 cas. Bibliogra- 


phie. W.P 


SAUCIER (J.) et TETRAULT (J.). Tuberculose de la protubérance. /nion 
médicale du Canada, 1939, t. LXVIIT, n° 11, p. 1213-1215. 


Observation anatomo-clinique d'une jeune femme de 28 ans présentant une hémi- 
parésie droite, une paralysie faciale gauche et un syndrome de Foville gauche. Le dia 
gnostic avait surtout hésité entre sclérose en plaques et tumeur, mais l’autopsie montre 
un gros tuberculome bulbo-pédonculo-protubérantiel et un petit tuberculome pariéto- 
cortical gauche ; l'étude anatomique des poumons ne permet pas de déceler la moindre 


lésion tuberculeuse. _ 2 


EPILEPSIE 





AIRD (R.) et GURCHOT (C.). Action protectrice du cholestérol dans 1 épilepsie 
expérimentale (Protective effect of cholesterol inexperimental épilepsy irc hives 
of Neurology and Psyc hiatry, 1939, v. 42, n° 3 septembre, p. 491-506 
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L’injection directe parentérale de cholestérol chez la souris blanche a déterminé une 
élévation marquée du seuil de la dose convulsivante de chlorhydrate de cocaine. La 
suspension colloidale de cholestérol dans l'eau et une solution de cholestérol dans l’huile 
d’olives ont eu la méme efficacité ; les doses de cholestérol et le nombre d’injections né- 
cessaires ainsi que la durée de leur action furent précisés par l’expérimentation.Les séries 
d'inje tions de cholestérol provoquérent unretard dans l'apparition de l’action convulsi- 
vante du chlorhydrate de cocaine, ce qui semble donc traduire un ralentissement dans 
absorption de l'agent convulsivant. Ces faits corroboreraient donc la théorie d’aprés 
laquelle les lipides vitaux jouent unrdle significatif dans la permeabilité des membranes 


cellulaires d’ot leur importance dans la question de l’épilepsie. H. M. 


AIRD (Robert). Mode d'action du rouge brillant vital dans 1 épilepsie (Mode 
of action of brilliant vital red in epilepsy). Archives of Neurology and Psychiatry 


sae 


1939, v. 42, n° 4, octobre, p. 700-722, 3 fig. 


L’objet de ces recherches est de confirmer les résultats obtenus par l’auteur dans le 
travail que résume l’analyse ci-dessus. Elles furent faites 4 lafois chez homme et chez 
l’animal 

L’ endothelium intéressé a la formation du liquide cérébro-spinal constitue une bar- 

re protectrice réellement active pour le systéme nerveux central. Chez les animaux 

imis a l’épilepsie expérimentale le rouge brillant vital rend cette barriére relativement 
imperméable au passage du chlorhydrate de cocaine ; l’action est vraisemblablement 
nalogue vis-a-vis des autres substances convulsivantes (picrovoxine, strychnine, cam- 
phre, elc.), également étudiées. Le rouge brillant vital assure un réle de protection dans 
es cas d’épilepsie humaine ; ce qui, ajouté a d’autres facteurs que l'auteur discute, ren- 
force 'hypothése du réle des toxines convulsivantes et de l’endothélium de la barriére 


émato-encéphalique dans l’épilepsie. H. M. 


ANDRELL ei HANSSON. Sur l épilepsie cardiazolique expérimentale (Ueber 
experimentelle Cardiazolepilepsie). Zeilschrijt jar die gesamte Neurologie und Psychiae 


lrie, 1939, 166, n® 4, p 537-545, 6 fig. 


\prés un rappel des communications publiées au sujet des épreuves cardiazoliques 
animal, les auteurs rapportent leurs propres expériences. Les injections intra- 
eineuses furent répétées tous les deux jours pendant deux mois, sur 8 lapins. Les alté 
rations consécutives furent trés peu importantes. Les recherches histologiques au ni- 
Veau du cerveau et du cceur n’ont pas montré d’altérations histologiques attribuables 


chor cardiazolique Bibliographie. WwW. P 


ERB (A.) ei POZNIAK (J.). Essai d'un traitement de l’épilepsie par le cardiazol 
Versuch einer Cardiazolbehandlung der Epilepsie). Zeitschrift far die gesamle Neuro- 
logie und Psychiatrie, 1939, t. 166, n° 4, p. 581-587. 


Cette étude, basée sur 5 cas seulement,ne permet pas aux auteurs de tirer des conclu- 
sions formelles. Ils insistent cependant sur une diminution de l'excitabilité spasmodique 
au cours de plusieurs injections de cardiazol, diminution suivie de la disparition des 

tlaques spontanées pendant une périede indéterminée, méme aprés interruption des 


Injections. Courte bibliographie. W. P. 


HAGENMEYER (L.) ei LANGELUDDEKE (A.). A propos des épreuves de dilu- 
tion (Zur Frage des Wasserstoszversuchs). Zeils¢ hrijt jar die gesamite Neurologie und 
Psychiatrie, 1939, t. 164, c. 2 et 3, p. 195-198. 
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L’auteur a comparé expérimentalement les résultats fournis par l’épreuve de dilut on 
et par l’épreuve du cardiazol chez 10 épileptiques, 7 schizophrénes et 5 imbéciles 
L’épreuve de dilution s’est montrée spécifique exclusivement chez les épileptiques. Mais 
elle présente 3inconvénients : 1° absence de fixité du choc (varie de 15 minutes a 16 heu- 
res) ; 2° possibilité de survenue de plusieurs attaques méme de collapsus (le cardiazol 
n’en provoque qu'une) ; 3° l’épreuve est mal acceptée par le malade (vomissements, 
nausées, sentiment de faiblesse). Chaque épreuve présente done des indications parti- 
culiéres ; l’épreuve de dilution sert 4 préciser la question : y a-t-il ou non épilepsie ; 
lépreuve au cardiazol sera indiquée pour savoir s’il s'agit d’épilepsie symptomatique. 

W. P. 


MASSIAS (Ch.). Le diagnostic des épilepsies. Rev. méd franc. a Extréme Orient, 


1939, n° 4, avril, p. 389-396 


Lecon clinique reprenant, a propos d’un cas personnel, le probléme général schéma- 
tique du diagnostic de l’épilepsie et précisant la conduite 4 tenir chez tout comitial 
H. M 


ROST (J.). Obésité hypophysaire et épilepsie (Hypophysire Fettsucht und Epi- 
lepsie). Der Nervenariz, 1939, n° 7, juillet, p. 343-350 


En raison de la coincidence relativement fréquente de Ja dystrophie adiposo-génitale 
et de l’épilepsie, l’auteur a fait une étude des formes d’association d’obésité hypophy- 
saire, avec ou sans dystrophie génitale, avec des attaques épileptiques Dans 3 des 
13 cas, la disparition du trouble hypophysaire a entrainé celle des crises. I! s’agissait 
done de manifestations ayant pour base un dysfonctionnement hormonal. Les autres 
cas n'ayant subi aucune modification n’autorisent pas de jugement d’ensemble. 
Cependant, l’absence de notion d’hérédité dans les cas d’épilepsie et l’origine fréquem- 
ment exogéne du trouble hypophysaire plaident plutdt contre l’‘hypothése d’épilepsie 
héréditaire. Quant a l’éventuelle stérilisation des malades, l’expectative s’impose jus- 
qu’a la période postpubertaire. Enfin, le diagnostic d’épilepsie héréditaire ne devra étre 


porte qu’aprés un examen clinique approfondi. Bibliographie Ww. 


lu moment ot nous devions mettre ce numéro sous presse, nous 


apprenions avec une profonde émotion la mort du Pr Pierre MARIE. 


Les circonslances ne nous permeltent pas acluellement de retrccer 
la vie el Lw@uvre de ce grand savant dont le nom et Tactivilé furenl st 
élroitement liés ad la REVUE NEUROLOGIOUE., 


Vous le ferons dans nolre prochain numéro 
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